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I 


L'examen critique des nombreuses théories qui ont été 
émises sur la pathogénie de la goutte, tel que j'ai du le faire 
dans un rapport au congrès international de médecine de 
1900, m'a amené à la conclusion que la dyscrasie goutteuse 
ne peut être expliquée par un mécanisme unique. 

La plupart de ces théories ne visent que les accès de goutte, 
la production des tophus ou certaines manifestations sympto- 
matiques; elles ne rendent pas compte des deux caractéris- 
tiques spéciales de la goutte : l'hérédité et la latence pendant 
une partie de la vie du goutteux. 

Seule, une perturbation de la nutrition, c'est-à-dire de la 
maniére de vivre de chacune des cellules, peut étre transmise 
indéfiniment de génération en génération. Seul un mode nutri- 
tif défectueux de chaque cellule, existant à la naissance et ne 
cessant jamais d'exister, peut n’aboutir pendant de nombreuses 
années qu'à ces troubles fonctionnels de divers appareils qui 
incidentent l'enfance et l'adolescence des goutteux héréditaires 
jusqu'au jour de l'explosion des accès de goutte. 

La mise en évidence des parentés morbides par la statistique 
clinique, telle que l’a réalisée M. Bouchard, ne permet guère 
de nier que la goutte soit de la même famille que le diabète 
arthritique et l'obésité, et si on envisage ces trois maladies 
dans leur essence, on est amené à établir ce parallèle : le dia- 
béte est caractérisé par une diminution de l'aptitude des tissus 
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à brûler le sucre, l'obésité résulte d’une insuffisance de des- 
truction de la graisse, la goutte d’une moindre aptitude à 
transformer correctement la matière azotée, à élaborer norma- 
lement l’albumine. 

Mais on sait que c'est en empruntant la médiation de fer- 
ments que la cellule opère le métabolisme de l’albumine, 
comme celui du sucre et de la graisse. Chaque cellule vivante 
apparaît, ainsi que le disait Duclaux, comme un prince indien 
servi par « des domestiques nombreux et tous spécialisés » : 
les ferments qu'elle fabrique. « L'activité de la cellule, en tant 
qu'élaboration de la matière, a écrit M. Bouchard, consiste en 
ceci qu'elle place au contact de la matière à élaborer un fer- 
ment qui provoque l'hydratation ou la déshydratation dans la 
cellule ou à proximité. » La sécrétion de ce ferment peut être 
insuflisante ou excessive, et c'est le système nerveux qui favo- 
rise ou inhibe le conflit entre les ferments et la matière à 
transformer. 

Les ferments qui élaborent l'albumine sont-ils fabriqués par 
la cellule ? — Ne lui sont-ils pas fournis par le travail de diffé- 
rents appareils ? Cette seconde hypothèse est la plus probable 
depuis les nombreux travaux contemporains sur les sécrétions 
internes des viscères et des glandes. Aussi les troubles fonc- 
tionnels du foie, du pancréas, de l'intestin, des organes leuco- 
cyto-poiétiques et du rein doivent-ils trouver place dans la 
série des processus pathogéniques enchainés qui constituent 
la goutte. 

Des nombreux produits chimiques résultant de l'élaboration 
imparfaite de l’albumine, celui qui joue le principal rôle dans 
la genèse des accidents goutteux est l'acide urique. Il est très 
probable qu'il n'est pas seul en cause. Mais ce qu'on sait de 
lui pourrait s'appliquer à d'autres « matières peccantes » en- 
gendrées en excès ou insuflisamment détruites, ou incomplè- 
tement éliminées par le fonctionnement imparfait des grands 
appareils serviteurs et régulateurs de la nutrition. 

Parmi les conséquences de l'incomplète destruction des dé- 
chets azotés prend place l'encombrement des humeurs par 
certains acides organiques : oxalique, lactique, acétique, qui 
diminuent les conditions de solubilité de l'acide urique, sans 
que celui-ci soit nécessairement en excès dans le sang. 
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La statistique clinique met encore en évidence la fréquence 
extrême chez les goutteux, d'une part, de l’artériosclérose, de 
la néphrite interstitielle, et d'autre part, de perturbations fonc- 
tionnelles excessivement variées du système nerveux avant, 
pendant et après les accès de goutte. On ne peut donc refuser 
un rôle dans la préparation de la goutte et dans l'explosion de 
ses paroxysmes à l'entrave que subit l'élimination des déchets 
toxiques de la dénutrition des tissus et à l'inhibition neuro- 
trophique du métabolisme intra ou juxtacellulaire. 

A renvisager que l'acide urique, il apparaît que ce corps a 
toujours pour origine ‘ le dédoublement des protéides nu- 
cléaires, les unes d'origine alimentaire, exogène, les autres 
d'origine endogéne, venant de nos propres tissus et tout spé- 
cialement des muscles et des leucocytes. Les nucléines pro- 
duisent d’abord des corps puriques (xanthine, hypoxanthine, 
guanine, adénine) qui, par oxydation, sont transformés en 
acide urique. Les aliments les plus riches en nucléines et en 
corps puriques sont les viscères des animaux (foie, ris de veau), 
la chair musculaire à un moindre degré, la caféine, la théobro- 
mine : leur usage accroit la surproduction d'acide urique. Les 
nucléines ne sont pas digérées dans l'estomac, mais seulement 
dans l'intestin, sous l'influence des sucs intracellulaires du 
pancréas et de l'intestin, qui mettent en liberté les corps pu- 
riques. Ceux-ci sont attaqués par le foie, la rate, l'intestin, le 
pancréas, qui les transforment en acide urique par hydrata- 
tion et oxydation, sous l'influence de certaines diastases. 

Mais parallèlement à ce travail d'uricopoiïèse, s’accomplit 
un autre travail de destruction de l'acide urique, d’uricolyse, 
résultant des mêmes ferments diastasiques ou d’autres de 
même ordre, de telle sorte que la quantité d'acide urique 
existant dans l'organisme peut résulter aussi bien de l’insuffi- 
sance d’uricolyse que de l'excès d’uricopoiése. 

L'hyperuricémie paraît de règle chez les goutteux; mais 
l'excrétion urique n’est, en général, exagérée que d’une: ma- 
nière intermittente, et même, chez certains goutteux, elle est 
habituellement inférieure au taux normal. On peut penser que 


1 L. Hugounenq. Origine et modes de formation de l'acide urique (Arch. des mal. 
de l'appareil dig. et de la nutr., nov. 1907). 
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dans certains cas, la surcharge du sang en acide urique, — 
abstraction faite de l’ingestion excessive de nucléines ou de 
purines, — découle de l'insuffisance d'uricolyse par inhibition 
des viscéres uricolysants (défaut de diastases ou d’oxygéne), 
— ou de l'insuffisance d'élimination rénale amenant la réten- 
tion de l'acide urique. 

On peut donc admettre que certains goutteux doivent leurs 
accidents à la suractivité des appareils uricopoiétiques (intestin, 
pancréas, foie), — d’autres à la torpeur fonctionnelle des mêmes 
appareils qui peuvent être inhibés par le système nerveux cen- 
tral, — d’autres, enfin, à l’insuflisance fonctionnelle ou lésion- 
nelle du rein. 

Or, c'est peut-être dans les variations de ces processus dis- 
tincts que résident les différentes modalités cliniques de la 
goutte. Les goutteux par surproduction répondraient au type 
classique, qui me paraît devenir moins fréquent; — les gout- 
teux par inhibition ou rétention, aux types plus répandus de 
nos jours, où la pathologie tout entière est dominée par les 
perturbations nerveuses, inhibitrices du métabolisme intracel- 
lulaire, et par les altérations artérielles, restrictives de l'émonc- 
tion rénale. 


Il 


Ces données générales de pathogénie étant rappelées, je me 
suis posé les questions suivantes : 

Sous quelles influences cette élaboration imparfaite de l'al- 
bumine par la cellule, que se transmettront héréditairement les 
goutteux, prend-elle naissance à un moment donné chez le 
premier goutteux d'une lignée ? 

Par quel mécanisme les accidents goutteux se produisent-ils 
chez les descendants à un moment donné de la vie de chacun 
d'eux ? Est-ce toujours par un mécanisme identique ? 

Ce mécanisme ne se modifie-t-il pas suivant les âges, sui- 
vant les races, suivant le genre de vie ? 

Et j'ai tenté de répondre à ces questions au moyen de la 
méthode même de mon maître, M. Bouchard : le dépouillement 
et la comparaison de toutes les observations de goutteux qu'il 
m'a été donné de recueillir en vingt-deux ans de pratique. 

Or, cette opération de statistique clinique m'a montré que 
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tous les cas de goutte dont je relisais l’histoire pouvaient être 
classés en trois catégories, dans chacune desquelles la modalité 
clinique fondamentale peut être expliquée d'une façon assez 
satisfaisante par un processus pathogénique particulier, du 


moins au point de vue fondamental de l’uratose. 


Il m'a paru, en outre, en comparant les descriptions clas- 
siques de la goutte, que dans une large mesure la dyscrasie 
goutteuse se présente de nos jours sous certains aspects cli- 
niques, qui n'étaient pas sans doute ignorés de nos devan- 
ciers, mais qui paraissent devenir de plus en plus fréquents, 
tandis que les types les plus répandus jadis sont aujourd'hui 


plus rares. 


Il m'a semblé aussi que la modification des types cliniques 
trouvait assez bien son explication dans le développement de 
circonstances sociales capables de favoriser tel processus pa- 


thogénique plutôt que tel autre. 


Enfin cette constatation m'a paru avoir pour corollaire l'éta- 
blissement d'indications thérapeutiques et prophylactiques en 
rapport avec chacune des trois catégories cliniques et patho- 
géniques que m'a semblé justifier mon observation person- 


nelle. 


Pour établir les trois groupes de faits ou modalités cliniques 
entre lesquelles pourraient être répartis les goutteux, je me 
suis basé beaucoup moins sur les caractères ou la prédomi- 
nance des arthropathies que sur la nature des troubles fonction- 
nels qui ont précédé la première localisation articulaire, et qui se 
manifestent dans les intervalles des accès ultérieurs. Il y a bien 
certains caractères communs à l'allure clinique des arthropa- 
thies dans chacune des trois modalités, mais ils sont tout de 
même trop variables et trop indécis pour servir de base à une 


classification. 


Le premier groupe comprend les individus qui ont présenté 
avant leur premier accès de goutte articulaire des anomalies 
fonctionnelles de l'appareil digestif, dans le sens d’une surac- 
tivité initiale, suivie souvent d'une torpeur par épuisement 
(exagération de l'appétit, puis bradypepsie, dyspepsie flatu- 
lente, tuméfaction du foie, azoturie, garde-robes copieuses et 
pluriquotidiennes, tantôt fétides, tantôt demi-liquides, dans les- 


quelles prédominent les acides gras ou de la graisse incom- 
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plétement digérée). A ce groupe appartiennent les premiers 
goutteux d’une lignée; si le premier qui fut roi fut un soldat 
heureux, celui qui crée sa goutte m’apparait comme un outran- 
cier dans l'alimentation, qui surméne son tube digestif, et je le 
range dans la modalité gastro- hépatique et pancréatico-intesti- 
nale, en tenant compte de la part que paraissent prendre les 
diverses parties du tube digestif à l’uricopoïèse et à l’urico- 
lyse. 

Mais il est évident qu'au surmenage de l'appareil glandulo- 
digestif doit le plus souvent s'ajouter soit une insuflisance 
d'exercice, d'oxygénation, soit une autre condition héréditaire 
ou acquise parallèlement : je veux dire la formation, par 
exemple, d'acides organiques en excès, telle que la réalisent 
tous les ralentis de la nutrition (obèses, diabétiques, oxalu- 
riques et autres arthritiques ou bradytrophiques), car il reste 
toujours à expliquer la précipitation des urates. 

Qu'il y ait, chez les goutteux du type polyphage ou h yper- 
nucléinophage, suractivité des ferments uricopoiétiques ou 
inhibition des ferments uricolytiques, quand chez eux l’impré- 
gnation des tissus par les déchets imparfaits de la matière azo- 
tée a fini par vicier d'une manière permanente la qualité du 
métabolisme de toutes les cellules, les enfants qu'ils engen- 
drent doivent naître avec un métabolisme défectueux. Si ces 
héréditaires font aussi des écarts de régime, ils peuvent encore 
se rattacher au premier groupe. 

Mais ils peuvent appartenir, et le plus souvent ils appar- 
tiennent, à l’un des deux suivants. 

Le second groupe comprend les goutteux chez lesquels pré- 
dominent, avant les accès et dans les intervalles de ceux-ci, des 
troubles fonctionnels des appareils circulatoire et excréteurs : 
chez eux, on relève les épistaxis précoces et abondantes, les 
palpitations cardiaques, l'insuflisance de l'excrétion rénale prin- 
cipalement, et accessoirement les perversions de l’excrétion cu- 
tanée, qui dépend elle-méme d'un vice circulatoire et rénal. 
C'est la modalité que j'appelle abréviativement angio-néphre- 
tique. 

Le troisième groupe est celui qui me paraît le plus nette- 
ment lié à l’hérédité goutteuse d’ancienne date, de plusieurs 
générations, et le plus fréquent de nos jours par suite des con- 
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ditions sociales qui surménent tous les systèmes nerveux. C'est 
le type qui se manifeste de bonne heure par des perturbations 
nerveuses; c’est un rameau du neuro-arthritisme. 

Ici l'indiscipline du système nerveux inhibe soit le conflit 
entre les ferments et l’albumine à transformer, soit le fonc- 
tionnement des appareils producteurs de ces ferments, soit les 
appareils excréteurs du rein et de la peau. En tout cas, cette 
modalité clinique mérite le nom de neurotrophique. 

Il reste à classer un lot de goutteux (je veux dire les satur- 
nins) qui, par les conditions sociales dans lesquelles on le 
rencontre, ne peut guère être rattaché au premier groupe, à 
moins qu'on n’admette que le plomb ne perturbe le fonction- 
nement hépato-intestinal. 

On peut dire, avec M. Bouchard, que chez eux le plomb 
entrave le métabolisme intracellulaire directement ou par l’in- 
termédiaire du système nerveux. Je suis plutôt disposé, en 
raison de la précocité et de l'intensité des perturbations de la 
fonction rénale et des altérations vasculaires chez les satur- 
nins, à les placer dans le groupe des angio-néphrétiques. 


III 


Jetons maintenant un coup d'œil sur les transformations de 
la goutte à l'époque contemporaine, qu'il m'a semblé opportun 
de signaler. 

On observe sans doute toujours la goutte avec ses carac- 
tères classiques d'accès aigus, de fluxions articulaires à évolu- 
tion franche, séparées par des périodes de complète accalmie, 
chez les individus qui font des excès de table et de boissons 
spiritueuses, mais qui, tout en n'équilibrant pas les recettes 
et les dépenses, ont pourtant une existence encore assez active 
et au grand air: propriétaires vivant la plus grande partie de 
l'année à la campagne, chasseurs et amis de la bonne chère, 
riches cultivateurs, marchands de bestiaux, gens d’écurie, mar- 
chands de vins à la campagne. Chez ces individus, on note 
habituellement une suractivité fonctionnelle de l'appareil di- 
gestif et des glandes annexes, dont la plus facile à contrôler 
est le foie, habituellement augmenté de volume. De tels sujets 
aboutissent d’ailleurs, après un certain nombre d'années, à l’ar- 
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tériosclérose et au rein goutteux; ils ne sont pas non plus 
exempts de troubles fonctionnels du systéme nerveux. 

Mais ne voyons-nous pas beaucoup plus souvent, dans la 
population des villes, des goutteux qui, n'ayant que de rares et 
peu violentes arthropathies, sont de très bonne heure atteints 
daltérations vasculaires et de néphrite interstitielle dont les 
manifestations priment les troubles digestifs, ou chez qui les 
troubles digestifs n'apparaissent qu'avec des caractères de tor- 
peur fonctionnelle? Ce sont plutôt des individus qui sont 
sédentaires, confinés, et buveurs d'alcool ou de boissons à 
essences. 

Combien sont fréquents aussi les goutteux contemporains 
qui présentent des perturbations nerveuses si intenses et si 
variées, qu'on se demande s'il faut parler de neurasthénie 
goutteuse, d’hystérie goutteuse ou de goutte chez des neuras- 
théniques et des hystériques ! On trouve surtout ces goutteux 
dans les classes sociales qui, même en dehors de la goutte, 
payent aux névroses le plus fort tribut parce qu'ils sont en 
état permanent de tension nerveuse : gens de plaisir, gens d’af- 
faires, politiciens, artistes, surmenés de tout ordre. Chez eux 
les fluxions articulaires sont rarement aiguës, le plus souvent 
subaigués, torpides, apparaissant à peine pour céder le pas à 
des manifestations viscérales et nerveuses. 

Les individus exerçant des professions similaires ou s’occu- 
pant d'objets semblables, mais vivant d'ailleurs dans des con- 
ditions différentes, paraissent réaliser la goutte par des proces- 
sus différents. D'un côté, voici un bookmaker, voici un proprié- 
taire de chevaux de courses, qui n'ont présenté presque jamais, 
depuis leurs premières manifestations goutteuses, que des acci- 
dents de goutte larvée et des désordres nerveux; l’un et l’autre 
n'ont de commun avec le jockey et le garçon d’écurie que la 
fréquentation des hippodromes, mais ils vivent le reste du 
temps confinés au cercle ou au café. Voici des tenanciers de 
café et de restaurant dans les villes qui ne quittent jamais 
l'atmosphère viciée de leurs établissements; ils sont, eux aussi, 
bien plus souvent tributaires de la goutte d'emblée chronique 
et surtout larvée que tel cabaretier de village, aubergiste pour 
rouliers, qui s'occupe en même temps de quelques travaux 
agricoles. 
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On trouve encore la goutte franche chez les habitants de cer- 
taines contrées où les conditions d’existence ont continué à être 
celles du passé, chez des Normands, Picards, Flamands, Bour- 
guignons et Bordelais, quand ils ont continué à être gens de 
vigoureux appétit, grands mangeurs de viandes, buveurs de vins 
généreux, de cidre fort et d’eau-de-vie ou de bière forte, avec 
des visages colorés, d'aspect pléthorique, de gros foies. Mais 
chez leurs compatriotes qui, tout en prenant un régime azoté 
trop abondant, l'ont aussi compliqué par de trop nombreux 
artifices culinaires, et en fait de boissons fermentées ont pris 
plutôt les apéritifs, les liqueurs, apparaît le type de la goutte 
prématurément viscérale et nerveuse, l’artériosclérose plus pré- 
coce, l'insuffisance rénale plus caractérisée. 

On a toujours noté la tendance de la goutte, chez un individu 
donné, à passer graduellement des manifestations aiguës aux 
états subaigus et à la chronicité, pour aboutir à l'insuffisance 
rénale et à la cachexie, les réactions inflammatoires franches 
et les localisations fluxionnaires vives s’atténuant au fur et à 
mesure que le goutteux avance en âge. Ne semble-t-il pas que 
dans des races vieillissantes, les réactions défensives violentes 
tendent à devenir plus rares et moins caractérisées, pour faire 
place, chez la majorité des goutteux, aux réactions presque 
d'emblée torpides, insuffisantes, et qui, avec des lésions arti- 
culaires moins intenses, laissent se produire plus souvent et 
plus vite 'imprégnation viscérale et nerveuse ? 

Quand on connaît plusieurs générations d'une famille de 
goutteux, on peut voir que les plus anciennes étaient sujettes 
aux accès de goutte articulaire aigus, franchement périodiques, 
saisonniers ou provoqués par des causes occasionnelles con- 
nues, qui rompaient l'équilibre entre la surproduction et la des- 
truction de l'acide urique. Ils étaient porteurs de déformations 
articulaires riches en tophus. Mais les générations suivantes 
sont représentées par des goutteux à manifestations presque 
d'emblée torpides, en tant que fluxions articulaires, et presque 
sans dépôts tophacés, noyées pour ainsi dire au milieu d'un 
déluge de manifestations nerveuses et viscérales. 

Or, il n'est pas rare que ces descendants de goutteux, dont 
les pères avaient sans nul doute créé par leur intempérance la 
modalité nutritive vicieuse transmise héréditairement, aient 
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cherché a échapper a ce facheux héritage par un régime alimen- 
taire tout différent. J'en ai connu qui se sont résignés à être 
presque végétariens et n’ont fait d'autre excès de boissons que 
celui d'eaux minérales alcalines. Cependant ils ont continué la 
tradition goutteuse, mais sous la forme d’une goutte dégénérée, 
en tant que manifestations articulaires, quoique avec un cor- 
tège d'autant plus bruyant de troubles névropathiques et 
splanchniques. 

C'est qu'ils n'avaient pas renoncé à la mauvaise hygiène du 
système nerveux qui caractérise la vie contemporaine dans les 
villes : surmenage incessant du cerveau et de la moelle par les 
affaires ou les plaisirs, ou par les deux à la fois, insuflisance 
ou irrégularité des exercices physiques et défaut d’oxygénation. 


IV 


Puisque la dyscrasie goutteuse envisagée dans sa caractéris- 
tique la mieux connue, l'hyperuricémie, peut découler de pro- 
cessus différents dans les trois principales modalités cliniques 
que nous lui voyons revêtir, nous croyons pouvoir en déduire 
dutiles indications thérapeutiques et prophylactiques. Nous 
n’apportons aucun agent thérapeutique nouveau, mais nous 
allons montrer qu'il y a lieu de choisir en vertu des considé- 
rations précédentes plutôt tels ou tels de ceux qui sont usités 
de façon banale. 

Nous insisterons peu sur les accès articulaires paroxystiques, 
si ce n'est pour répéter après beaucoup d'autres, et notam- 
ment après Bouchard, que de tels paroxysmes s'offrent à nos 
yeux comme des actes réactionnels plutôt défensifs, grâce aux- 
quels l'organisme détruit ou localise sur certains tissus de 
dignité moindre la ou les matières peccantes qui risquent d’al- 
térer plus gravement des tissus plus indispensables à la sécu- 
rité de l'individu. 

Nous serons donc très prudents dans l'emploi du colchique 
contre les manifestations articulaires aiguës, précisément même 
à cause de l'action d'arrêt que le colchique exerce sur les réac- 
tions goutteuses; nous attendrons, pour l'employer, que l'accès 
ne batte plus son plein et qu'il ait commencé à décroitre; 
nous l'emploierons avec plus de confiance et plus vite contre 
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les manifestations abarticulaires, viscérales et nerveuses, plus 
graves par leurs conséquences que les arthropathies. Nous 
aurons donc plus souvent à manier le colchique dans les mo- 
dalités angio-néphrétiques et les neurotrophiques à manifesta- 
tions arthropathiques plus rares et moins caractérisées; mais 
nous ne l’emploierons jamais qu'à doses très modérées, à cause 
des réactions violentes que présentent souvent contre le col- 
chique des individus à modalités vasculaires, rénales et ner- 
veuses. 

En dehors des accès, chez les goutteux du type classique à 
modalités gastro-hépatique et pancréato-intestinale, nous atta- 
cherons la plus grande importance au régime alimentaire. C’est 
pour eux qu'il faut insister sur la restriction du régime azoté 
et surtout carné, qu'il faut diminuer le plus possible l’inges- 
tion des générateurs de purines et régulariser les fonctions 
digestives aussitôt qu'elles offrent des indices de troubles. On 
aura d’ailleurs recours à des moyens différents suivant que les 
perturbations fonctionnelles se manifesteront du côté de l’esto- 
mac, du foie ou de la digestion pancréato-intestinale. Dans le 
premier cas, les alcalins un certain temps avant les repas, 
l’acide chlorhydrique à la fin trouvent indication. J'ai cité, il y 
a dix ans, des exemples de l'efficacité de l'usage fréquent de 
l'acide chlorhydrique pour certains goutteux, et des auteurs 
étrangers (Falkenstein, Senator) viennent d'en vanter de nou- 
veau l'utilité; mais cette utilité ne m'est apparue que dans les 
modalités gastriques et non comme moyen d'empêcher la pré- 
cipitation de l'acide urique, suivant l'hypothèse de Van Lo- 
ghem. Si c'est l'activité hépatique qui est défectueuse, les sels 
neutres, le calomel, les résines, l'extrait de fiel de bœuf seront 
périodiquement utilisés; il y a dans d’autres cas à tirer parti 
des préparations de pancréas et de kinase intestinale. C’est à 
la même catégorie de goutteux que rendent service les cures 
de Vichy, Carlsbad, Châtelguyon, Brides, Kissingen, etc. 

Pour les goutteux de la modalité angio-néphrétique chez 
lesquels il y a lieu d'admettre une uricolyse insuffisante ou 
une perpétuelle tendance à la rétention de l'acide urique et 
d'autres produits de désassimilation toxémiques, on se préoc- 
cupera surtout de veiller à la régularité de la circulation cen- 
trale et périphérique, d'entretenir et d'activer la diurése; on 
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stimulera les vasomoteurs cutanés et on fera appel à l’émonc- 
tion glandulaire; par les frictions régulièrement faites sur tout 
le tégument, on l’endurcira contre les refroidissements, qui, en 
inhibant les fonctions de la peau, provoquent souvent la con- 
gestion rénale et la rétention urique. Ici les cures thermales les 
plus indiquées, Martigny, Contrexéville, Vittel, Évian, Royat, 
Saint-Gervais, Aix-les-Bains, etc., appartiennent à la gamme 
des diurétiques lixiviantes, cardiotoniques ou modificatrices 
des échanges. 

Enfin, pour les goutteux de la modalité neurotrophique, il 
faut insister sur l'ensemble des moyens hygiéniques et théra- 
peutiques qui peuvent maintenir ou rétablir l'équilibre ner- 
veux; il faut viser également les fonctions cérébrales et mé- 
dullaires, en instituant une hygiène intellectuelle, morale et 
sexuelle. Le régime alimentaire vient chez eux au second 
plan, du moins en ce qui concerne les générateurs d'acide 
urique, dont ils ne font pas le plus souvent abus; mais il 
faut surtout bannir les stimulants et les excitants. Ils doivent 
être soumis sans cesse à l'hydrothérapie, aux cures d'agents 
physiques. Ils ont besoin de la montagne, des voyages en 
mer, des randonnées en automobile. Leurs cures thermales 
sont Néris, Plombières, Bagnères-de-Bigorre, Ragatz, etc. 

C'est surtout à la prophylaxie de la goutte chez les fils de 
goutteux que s'applique la nécessité d'une éducation de nature 
à modifier l'intensité des réactions nerveuses. Tout doit être 
modéré chez eux : l'exercice physique aussi bien que le travail 
cérébral, les sports violents comme les distractions qui sur- 
excitent l'émotivité, les plaisirs sexuels comme les études 
intensives ou l'ardeur aux affaires. 

















LA STENOSE HYPERTROPHIQUE DU PYLORE 
CHEZ LE NOUVEAU-NE 


Par Prerre FREDET 


Chirurgien des hôpitaux. 


La sténose hypertrophique du pylore, chez le nouveau-né, 
est peu connue en France. Ayant eu l'occasion d'observer, dans 
ces derniers temps, avec M. H. Dufour et avec M. L. Guinon, 
deux cas de cette affection, et de les traiter avec succès par la 
pyloroplastie, M. Mathieu m'a invité à donner aux lecteurs 
des Archives un aperçu de l'état actuel de cette question, envi- 
sagée principalement au point de vue chirurgical. 

Une définition précise s'impose tout d'abord. En effet, quand 
on lit les comptes rendus des sociétés auxquelles on a présenté 
des cas de sténose hypertrophique, on s'aperçoit vite qu'il y 
a malentendu entre les interlocuteurs. Il est visible qu’un 
grand nombre d'entre eux ont une idée très, inexacte de cette 
maladie, soit qu'ils n'en aient point vu personnellement, soit 
qu'ils n'en aient point lu de description suffisamment explicite. 
Aussi la plupart des discussions sont-elles confuses : quand 
les uns parlent de sténose hypertrophique, les autres répondent 
spasme du pylore. Or, si ces deux affections peuvent parfois 
être prises l'une pour l'autre, à un examen superficiel, si elles 
ont vraisemblablement des points de contact, la sténose hyper- 
trophique des nouveau-nés est nettement caractérisée, anato- 
miquement et cliniquement. 


L'opinion de PFAUNDLER, qui attribue le syndrome de la 
sténose hypertrophique à un spasme du pylore, et considère 
la lésion pylorique comme illusoire, n'est plus soutenable. Un 
très grand nombre d'observateurs ont vérifié la nature de la 
lésion pylorique sur la table d’autopsie; un grand nombre d'opé- 
rateurs ont tenu entre leurs mains le corps du délit. Ces 
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piéces ont été figurées macroscopiquement, examinées histologi- 
quement et représentées en coupes microscopiques '. Il fau- 
drait aujourd'hui de la mauvaise foi pour nier l'existence de 
la sténose hypertrophique. 

Le rétrécissement pylorique provient d'une hypertrophie consi- 
dérable de la couche musculaire et d'une disposition particulière 
de la muqueuse. 

L’hypertrophie porte, presque exclusivement, sur la couche 
musculaire moyenne, c'est-à-dire sur la circulaire. Parfois, le 
microscope ne montre qu'une augmentation du nombre des 
fibres lisses; parfois les fibres, en quantité anormale, sont 
entremélées de tissu fibreux, avec traces d’inflammation. 

La masse constituée par la musculature hypertrophiée saille 
à l'extérieur et du côté de la lumière pylorique. Le pylore 
apparaît à l'œil comme une tumeur sphérique ou olivaire. Aux 
doigts qui la palpent, cette tumeur semble régulière, d’une 
consistance très dure, cartilagineuse, disent la plupart des 
auteurs. Elle finit brusquement du côté du duodénum; ses 
limites sont ordinairement vagues du côté de l'estomac. 

Asupy a donné, pour la première fois en 1897, une image 
très caractéristique d'une tumeur de ce genre. CAUTLEY et 
Dent en ont fourni une seconde non moins typique (1903). 
La plus belle, peut-être, appartient à M. Guittemor (1907), 
qui a bien voulu nous autoriser à la reproduire dans le 
mémoire de la Revue de Chirurgie publié en collaboration avec 
Dufour. Sur cette dernière pièce, on voit clairement que 
l'hypertrophie musculaire n'est pas seulement localisée au 
pylore, mais qu'elle se poursuit sur l'estomac, dans une étendue 
notable de la paroi. 

Il existe, dans la littérature, de nombreuses mensurations 
des couches du pylore atteint de sténose hypertrophique, telles 
que celles de Gran, de Stitt, d’Ipranm, de FrôLicH, etc. 

Gran, par exemple, sur une fille de quatre mois, trouve un 
pylore épais de 4"",112, avec une circulaire atteignant 2"",775, 
alors qu'un pylore normal de même âge n’a qu’une épaisseur 
de 2™",442, dont 1"",390 pour la circulaire. A un centimètre 


1 Voir par exemple les coupes publiées par Gran (1896), Finkelstein (1896), Caut- 
ley et Dent (1903), Dorning (1904), Wachenheim (i905), Robertson (1905), Frélich 
(1906), ete. 
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du pylore, la circulaire avait encore 1™,350, contre 0™",620, 
sur l'enfant normal; à 4 centimètres, 1™",275 contre 600. 

STILL, sur des sujets de douze et demie, treize et quatorze 
semaines, note (après fixation au Müller, c'est-à-dire après 
légère rétraction des tissus) une musculature pylorique 
épaisse de 2™™,4, 2™",7 et 3™™,4, alors que, chez des enfants 
de même âge, l'épaisseur de cette couche oscille entre 1™™,5 
et 1,15. 

Moi-méme, dans les deux cas que j'ai opérés, j'ai dû traverser 
une couche péritonéo-musculaire de plus de 5 millimètres, 
certainement, avant d'atteindre la sous-muqueuse. 

Le noyau musculaire hypertrophié ne détermine pas 
seulement une saillie extérieure en forme de tumeur, il 
rétrécit d'une façon permanente le calibre du canal pylorique. 
La lumière du canal est quelquefois déformée, car l’hypertro- 
phie n’est pas régulière sur tous les rayons de la circonférence. 
Les coupes longitudinales ou transversales du pylore font 
voir la muqueuse soulevée par des saillies d'aspect très variable. 
CaurLey et DENT ont comparé la pièce qu'ils ont figurée à 
une prostate fendue en long, avec une protubérance ressem- 
blant au verumontanum. 

Il faut dire, pour être exact, que les saillies de ce genre ne 
sont pas toujours entièrement musculaires. M. DENT m'a écrit 
récemment avoir vu la muqueuse soulevée par une masse 
contenant un fragment de pancréas aberrant. 

La muqueuse est histologiquement normale. Elle forme des 
plis longitudinaux, comme sur le pylore sain; mais ces plis 
sont exubérants. Tassés les uns contre les autres, ils obstruent 
la lumière pylorique. Le tube muqueux isolé serait de calibre 
très suffisant, mais il est manifestement logé à l'étroit. Aussi 
les coupes transversales du pylore offrent-elles une disposition 
caractéristique. La muqueuse, trop ample, enserrée par un 
anneau épais et rigide, prend l'aspect d'une véritable rosette. 

Tous les auteurs insistent sur le rôle important de la 
muqueuse dans l'oblitération du pylore. Les franges, s’intri- 
quant longitudinalement ou se plissant en travers, contri- 
buent à retrécir, ou achèvent de boucher le canal pylorique. 
Néanmoins, il est exceptionnel que le pylore sténosé soit 
complètement imperméable sur les pièces d’autopsie. Peut- 
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être faut-il, chez le vif, qu'un degré plus ou moins marqué 
de spasme ou de gonflement inflammatoire de la muqueuse 
s'adjoigne à I'hypertrophie musculaire, au tassement et à l'in- 
trication des plis muqueux, pour que le détroit ne puisse plus 
étre franchi par les aliments. 

Le pylore du jeune sténosé offre donc un aspect trés spécial, 
et on ne saurait le confondre, pas plus sur le vivant que sur 
le cadavre, avec un pylore simplement en état de spasme. 


La maladie est aussi nettement caractérisée par son évolution 
clinique : le médecin qui a vu un cas de sténose hypertro- 
phique pourra désormais diagnostiquer cette affection presque 
sûrement. 

Une notion étiologique ne doit pas être négligée, celle du 
sexe. La maladie a une prédilection marquée pour les garçons, 
sans qu'on soit en mesure de donner une explication ration- 
nelle de ce fait. Mais, jusqu'à présent, la statistique en atteste 
l'exactitude. 

Les commémoratifs et l'évolution sont aussi intéressants. 
Les enfants qui présenteront, au bout d'un temps variable, 
des signes de sténose liée à l'hypertrophie, semblent normaux 
à la naissance. Ce sont même, le plus souvent, de beaux 
enfants; les observations le disent explicitement dans un grand 
nombre de cas. 

Il est de règle que la maladie ne se manifeste pas dans les 
premiers jours de la vie, mais après un intervalle libre, durant 
lequel le nourrisson paraît évoluer d’une façon normale. Évi- 
demment cette loi n'est pas absolue, et l’on conçoit aisément 
que certains enfants portant une sténose serrée en offriront 
les signes dès les premières tentatives d'alimentation. Néan- 
moins, sur un grand nombre d'observations opératoires que 
j'ai lues, sur 137 cas, je n'ai vu signaler que 2 fois les vo- 
missements débutant au premier jour (cas de Jorpan et 
cas de Morison). Après cela, le vomissement le plus précoce 
était indiqué dans un cas de ILsEY et SCUDDER, au troisième 
jour. Parmi les cas non opérés, le malade de GuiLLEemor, dont 
il a déjà été question, a commencé à vomir à partir de la 
naissance. Le plus ordinairement, l'intervalle libre est de deux 
à trois semaines. 
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Si l'on admet que la lésion pylorique est congénitale, il faut 
donc supposer qu'elle atteint son maximum, qui la rend into- 
lérable, au bout d'un certain temps seulement, ou qu’elle cesse 
alors d'être compensée, ou bien qu'elle s'aggrave de spasme ou 
de gonflement inflammatoire de la muqueuse. 

Quoi qu'il en soit, il est démontré que la lésion pylorique 
détermine habituellement des accidents sérieux après un inter- 
valle libre. Et cette notion a incontestablement une grande 
valeur diagnostique. 

Pendant l'intervalle libre, l'enfant peut évoluer de deux 
façons. Dans les cas les plus typiques, le nourrisson mis au 
sein maternel s'accroît d'une manière normale, sans présenter 
signe de gastro-entérite, et alors la maladie survient, pour 
ainsi dire, inopinément. Le diagnostic, en pareilles circons- 
tances, est vraiment des plus faciles. C’est ainsi que se sont 
comportés les deux malades de Durour, dont l’un a été vu par 
moi. Dans d’autres cas, moins fréquents, et de diagnostic plus 
délicat, les premiers vomissements sont précédés d'une phase 
de gastro-entérite. Ainsi se sont passées les choses chez l'enfant 
dont Guinon et moi avons publié l'observation. Mais tous 
ces nourrissons étaient vigoureux à la naissance, ils se sont 
développés normalement pendant quelques jours; un intervalle 
libre a existé entre la naissance et le début des accidents 
gastriques, qu'il faille les mettre sur le compte de la sténose 
ou de la gastro-entérite. 

D'habitude, le premier signe de la sténose est le vomissement. 
L'analyse d'un certain nombre d'observations a permis à BLocu, 
de Copenhague, de bien schématiser les caractères du vomis- 
sement. Dans une première période, au début de la maladie, les 
vomissements sont fréquents et peu abondants. Ils ont lieu après 
chaque tétée, sans que l'estomac paraisse dilaté et qu'on 
puisse saisir trace de contractions péristaltiques. Ils se pro- 
duisent d'une façon brusque et diffèrent sensiblement des 
régurgitations, car les matières vomies sont expulsées avec 
une violence caractéristique. On les a qualifiés très heureu- 
sement d’explosifs. 

Les vomissements sont uniquement constitués par le lait, la 
salive déglutie et les sécrétions gastriques. Aussi les parents ne 
manquent-ils pas de faire remarquer que l'enfant a vomi plus 
Les Archives. — 7. 26 
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de liquide qu'il n'en a absorbé. Ils contiennent assez fré- 
quemment du mucus, mais la présence de sang et surtout de 
bile est absolument exceptionnelle. Dans les cas très rares où la 
bile a été signalée, il n'a pas été démontré que la coloration du 
liquide vomi fût réellement due à de la bile. Le fait suivant, dont 
GuiNon et moi avons été témoins, doit éveiller la suspicion. 
La veille du jour de l'intervention sur mon second opéré, 
l'enfant vomit, sous nos yeux, un liquide coloré en jaune vif, 
qui à première vue nous sembla contenir de la bile. Impres- 
sionnés par ce fait qui nous permettait de douter de l'imper- 
méabilité pylorique, nous avons soumis le liquide à l'examen 
chimique. M. Carrion n'y put déceler aucune trace de bile. 
L'analyse chimique n'étant pas signalée à propos des cas de 
sténose hypertrophique avérée, où l'on dit avoir observé des 
vomissements bilieux, l'incertitude doit subsister. Mais à sup- 
poser que ces faits soient exacts, ils sont d'une très grande 
rareté, de sorte que la constatation de bile dans un vomis- 
sement doit faire rejeter, a priori, le diagnostic de sténose 
hypertrophique. 

A mesure que le malade avance en age, les vomissements 
changent de caractères. Au lieu de se produire après chaque 
tétée et avec peu d'abondance, ils s'espacent. L’estomac se 
dilate et ne se vide plus que deux ou trois fois par jour; tous 
les observateurs ont été frappés par l'abondance des vomisse- 
ments à cette période. 

Alors seulement, on peut saisir l'existence de mouvements 
péristaltiques de l'estomac. L'amaigrissement extrême du sujet 
en favorise d'ailleurs la perception. 

La répétition des vomissements entrave rapidement la nutri- 
tion du sujet. Si on lui administre des poudres inertes colorées, 
telles que carmin, charbon, etc., elles sont rejetées par la 
bouche, et on ne les voit pas apparaitre dans les selles, preuve 
qu'il existe un obstacle presque absolu et permanent. Les 
selles deviennent de plus en plus rares. Les mères disent que 
leurs enfants sont constipés, car ils ne vont plus à la selle que 
tous les deux ou trois jours, et après force lavements, et encore 
ne rendent-ils que des fèces très minimes. À proprement parler, 
il s’agit de rareté ou d'absence de selles, plutôt que de consti- 
pation. 
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Chez les enfants offrant les symptômes typiques et purs de 
la sténose hypertrophique, les matiéres rendues sont dures 
et restent jaunes. On a signalé aussi le caractère méconial per- 
sistant; en cas de gastro-entérite surajoutée, elles peuvent même 
être franchement vertes. 

Les liquides n'étant pas absorbés par le tube digestif, la 
fonction rénale se ralentit : les urines deviennent rares ainsi que 
les selles. L'oligurie extrême peut même aboutir à l'anurie 
complète, comme nous en avons été témoins, GuiNon et moi, 
pendant plus de quarante-huit heures. 

Le rejet des aliments et la suppression de l'absorption intes- 
tinale ont comme corollaires une hypothermie sensible et une 
diminution de poids qui ne sont pas moins caractéristiques que 
le vomissement, l'absence de selles et l’oligurie. Les quelques 
graphiques publiés sont d'un aspect saisissant. L’ascension de 
la ligne des poids cesse brusquement avec le début des vomis- 
sements; la courbe tombe brutalement. Dans le cas observé 
avec Guinon, par exemple, l'enfant a perdu 560 gr. en six jours, 
dont 190 en un jour. 

Si on laisse évoluer la maladie, une perte quotidienne 
continue à se faire, mais avec une intensité moindre que dans 
les premiers jours. On constate donc deux phases sur les gra- 
phiques : dans la première, la perte de poids est rapide et considé- 
rable; dans la seconde, la dénutrition est régulière, mais ralentie. 
L'enfant devient d’une maigreur impressionnante, réduit qu'il 
est à l’état de véritable squelette. 

La disparition du pannicule adipeux rend la palpation de 
l'estomac plus facile, le péristaltisme devient net, et c’est alors, 
mais alors seulement, qu'on peut percevoir le pylore hyper- 
trophié, sous forme d'une tumeur. Ce signe, lorsqu'il existe, 
n'apparaît en effet que d’une façon tardive. 

Les auteurs diffèrent sur la fréquence de la constatation 
d'une tumeur pylorique au cours de la sténose hypertro- 
phique. ScuppEr et Quinsy ont analysé 115 cas publiés jus- 
qu'en 1905 : ils trouvent que la tumeur a été perçue 18 fois. 
George THompson, étudiant 14 cas rapportés de janvier 1905 à 
octobre 1906, note qu'elle a été reconnue une fois sur deux, 
dans cette nouvelle série. G. Stitt va plus loin et déclare 
avoir pu palper le pylore hypertrophié 19 fois, sur 20 cas per- 
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sonnels. Pour mon compte, il m'a été impossible de reconnaitre 
le pylore chez les deux sujets, non anesthésiés, qui ont été 
soumis à mon examen. Dans l’un des cas, on sentait effecti- 
vement une masse dure dans la région pylorique; mais cette 
masse faisait incontestablement partie du foie. Je crois, comme 
BLocn, qu'il est impossible de sentir une tumeur pylorique 
tant que l'enfant n’est pas très amaigri, et que bien des cons- 
tatations données comme positives correspondent à des erreurs 
d'interprétation. Quand on lit attentivement un certain nombre 
d'observations où l'auteur dit avoir perçu la tumeur pylorique, on 
acquiert la conviction que ce cas, donné naturellement comme 
un triomphe du traitement médical, a été catalogué à tort 
sténose hypertrophique. 

En un mot, la perceplion de tumeur pylorique est un signe 
inconstant, tardif et trompeur. On ne peut compter sur lui 
pour établir le diagnostic; il ne faut pas l'attendre pour faire 
le diagnostic, et l'on n’a pas besoin de lui pour cela. 

Ce qu'il y a de frappant dans la plupart des cas, c’est de 
noter, malgré l'état misérable de ces enfants mourant de faim, 
une vitalité encore très intense. L'œil reste vif, les mou- 
vements énergiques, les cris violents; l'enfant se jette sur 
le sein avec avidité. 


Le diagnostic de la sténose hypertrophique n'est pas difficile 
pour un observateur prévenu, quand les accidents ne débutent 
pas avec la vie, et c'est la règle. L'enfant nourri au sein 
maternel, bien constitué à sa naissance, qui sans gastro-entérite 
se met à présenter des signes de sténose pylorique, doit très 
vraisemblablement ces accidents à l'hypertrophie du pylore. 

L'analyse attentive du caractère des vomissements, de leur 
époque d'apparition, de leur composition (absence de bile en 
particulier); la constatation de l’imperméabilité du tube digestif 
aux poudres colorées, sur laquelle insiste tout particuliérement 
Durour, démontrent qu'il s’agit bien de sténose et non d'acci- 
dents d’étranglement intestinal et permettent de rejeter l'hypo- 
thèse de gastrite ou de pylorospasme. 

Néanmoins, comme il s'agit d'une affection relativement rare, 
tandis que le spasme est un accident fréquent, nous nous gar- 
dons bien de conseiller de recourir immédiatement au trai- 
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tement chirurgical. Il convient, tout d’abord, d'essayer la 
thérapeutique en usage contre le spasme, laquelle a grande 
chance d'être efficace s'il s'agit d'accidents de ce genre. 

Le traitement médical, outre qu'il pourra être curatif, en cas 
d'erreur de diagnostic, fournira un appoint de plus au diagnostic 
sténose hypertrophique, s'il reste sans effet. 

Mais si les cas types auxquels il vient d'être fait allusion 
doivent être reconnus sans hésitation par un médecin ins- 
truit, le problème est tout autre lorsque la sténose est pré- 
cédée d'une phase de gastro-entérite, et que les symptômes 
des deux affections se mélangent pour fournir un complexus 
sans netteté. Il faut encore attribuer une grande importance à 
l'absence de bile dans les vomissements, à la rétention des 
poudres colorées, qui indiquent un obstacle considérable et 
permanent, et à l’insuccès du traitement médical dont l'effica- 
cité contre le pylorospasme est si grande entre les mains d'un 
médecin expérimenté. Quand les accidents dont il est question 
se montrent sur un enfant du sexe masculin, lorsqu'il s'agit 
surtout d'un enfant élevé au sein et non au biberon, les pré- 
somptions sont bien fortes en faveur de la sténose hypertro- 
phique, avant même l'essai loyal du traitement médical. 


Un point intéressant de l'histoire de la sténose hypertro- 
phique est celui qui a trait à la pathogénie. Je ne puis malheu- 
reusement entrer dans de longs détails sur cette matière, car 
ils me conduiraient trop loin. 

I] n'est pas certain que tous les cas de sténose hypertrophique 
ressortissent à la même cause. Et d’abord, s'agit-il d'une 
lésion congénitale ou acquise? Il y a des cas où la congénitalité 
n'est pas discutable : on a observé la lésion sur le fœtus; elle 
coïncide parfois avec des malformations évidentes (tel le cas 
de Dent, où la tumeur pylorique était particllement formée 
par le pancréas); dans quelques observations, elle détermine 
des accidents dès le premier jour de la vie. 

Mais pour la généralité des faits, la congénitalité peut être 
discutée, puisque la maladie n'apparaît qu'un certain temps 
après la naissance. Cependant, elle est encore vraisemblable 
pour le plus grand nombre. A supposer qu'une lésion pareille 
puisse se constituer en un laps de temps très court, comment 











402 ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


en expliquer la genése chez les sujets qui ne présentent aucun 
signe de gastrite? Et lorsqu'il existe de la gastrite, il faudrait 
encore démontrer que celle-ci a précédé la lésion au lieu d’en 
être la conséquence. WERNSTED n'hésite pas à regarder comme 
congénitaux les cas mixtes; on verra plus loin comment il les 
interprète. 

J'admets très volontiers la congénitalité de tous les cas de 
sténose hypertrophique, avec ce correctif que la lésion se com- 
plète ou s'aggrave après la naissance, et ne se manifeste qu'à 
partir de ce moment. Ainsi s'expliquent les rapports de la 
gastro-entérite et du spasme avec la lésion anatomique, sténose 
hypertrophique, dans un certain nombre de cas complexes. 

Mais admettre la congénitalité, ce n’est que reculer la solu- 
tion du problème. Pourquoi cette malformation? Les uns la 
rangent purement et simplement dans l'ordre des monstruo- 
sités, interprétation rationnelle des cas analogues à celui de 
Dent, où la tumeur pylorique était constituée par un frag- 
ment de pancréas aberrant. D'autres, avec CauTLey, parlent 
d’anomalie réversive. C'est une hypothèse séduisante. 

Quelques-uns, avec THomson, s'engagent dans une autre 
voie. Ils croient pouvoir expliquer le développement excessif 
de la couche circulaire lisse du pylore par un trouble du système 
nerveux, chez le fœtus. 

Cette théorie vient d'être exposée avec des arguments nouveaux 
dans un travail remarquable de Wernstep. Pour celui-ci, la 
cause première est une névrose, qui détermine primitivement un 
spasme de toute la musculature circulaire de l'estomac. Secon- 
dairement, apparaîtrait lhypertrophie, qui n'est pas seulement 
localisée au pylore, mais qui est aussi marquée sur l’antre 
pylorique et dans une notable étendue de l'estomac. 

Je n'oserais prendre parti dans un débat dont les bases ne 
sont pas très solides. Cependant, le mémoire très suggestif de 
WERNSTED fait entrevoir un lien étroit possible entre le spasme 
du pylore et l'hypertrophie, et permet de comprendre l’impor- 
tance réelle du traitement médical dans cette maladie. La 
réalité de la lésion sténose hypertrophique n'est pas discutée, 
mais cette lésion serait une complication d’une maladie plus 
compréhensive. Elle serait susceptible de passer au premier 
plan, par les accidents qu'elle détermine, et d'exiger un 
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traitement chirurgical pressant. Il peut suffire en certains cas 
de lever opératoirement l'obstacle matériel; mais dans les 
autres, il reste à soigner médicalement la cause qui l'a engendré 
et qui entretient un trouble permanent des fonctions diges- 
tives. 


Telle est, à mon avis, la façon dont on peut envisager la 
thérapeutique de la sténose hypertrophique : le traitement 
médical et le traitement chirurgical ne sont pas en opposition. 
Suivant les cas, l'un ou l'autre peut suffire: dans d'autres circons- 
tances, ils doivent étre associés. 

Les cas de sténose hypertrophique légère, avec spasme et 
gastro-entérite, appartiennent au médecin. Les cas de sténose 
hypertrophique accentuée, sans gastro-entérite, appartiennent 
au chirurgien. Les cas de sténose marquée, avec gastro- 
entérite, exigent un traitement chirurgical, suivi d'un trai- 
tement médical. En pratique, on commencera toujours par 
le traitement médical, et c'est devant la preuve de son impuis- 
sance qu'on aura recours à la chirurgie. Mais il est bien 
entendu que le traitement médical devra être sérieux et non 
pas illusoire. Il est non moins évident qu'il ne faut pas s’en- 
téter à le prolonger indéfiniment en cas d'échec et attendre 
pour recourir au chirurgien que le malade, arrivé au dernier 
degré de la cachexie, ne soit plus capable de supporter une 
opération. 


La sténose hypertrophique est, en effet, une affection grave. 
CAUTLEY, qui connaît admirablement la question, et qui n’a en 
vue que des cas authentiques, déclare, dans sa communication 
au congrès de la British Medical Association en 1906, que 
cette maladie entraîne presque toujours la mort, lorsqu'elle 
n'est pas traitée de façon convenable. C’est la conclusion qu'il 
faut retenir. 

Cependant il paraît certain que cette lésion, même à un 
degré accentué, n’est pas nécessairement incompatible avec la 
vie, durant un certain temps au moins. On en a donné des 
preuves péremptoires qui méritent d'être citées, à titre de 
curiosité. 

Le premier cas décrit, celui de H. BEARDSLEY, se rapporte à 
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un enfant dont les accidents dataient de la premiére semaine 
et qui, cependant, n’est mort qu’à cinq ans. La lésion pylorique 
a été constatée par autopsie. 

HExSscHEL cite le cas d’un sujet qui a survécu jusqu'à deux 
ans, et dont il a pu faire l'examen nécropsique. 

BatTen a eu l'occasion d'observer un garçon, qui présentait 
tous les signes de la sténose hypertrophique, y compris la 
tumeur pylorique, et qui a vécu onze mois. Le diagnostic a 
été vérifié anatomiquement; la mort était due à une broncho- 
pneumonie. Des cas analogues ont été publiés par IBRaHIM 
(fille morte au onzième mois d'une autre maladie) et tout 
récemment par BLocx (garçon mort dans les mêmes condi- 
tions à six mois). 

Il serait facile de recueillir quelques autres faits du même 
genre. Celui de LANDERER, quoique ancien, est encore plus 
curieux, puisqu'il s'agissait d'un homme de quarante-cing ans, 
dont la lésion pylorique a été constatée à l’autopsie, et chez 
lequel les accidents, datant du premier Age, ont persisté toute 
la vie. 

Quelques auteurs pensent que dans ces divers cas, la lésion 
avait été compensée grâce à une hypertrophie de la muscu- 
lature de l'estomac. Quoique cette interprétation soit logique, 
elle est très discutable. Il est fort possible que l'hypertrophie 
gastrique soit une malformation ou une lésion, contemporaine 
de la malformation ou de la lésion pylorique, comme on l'a 
vu à propos de pathogénie. 

Je n'insiste pas sur le traitement médical, malgré son impor- 
tance, car il est bien connu : c'est celui de la gastrite et du 
pylorospasme. On se propose d'assurer l'alimentation du 
malade, tout en évitant la stase et les fermentations gastriques. 

Si l'enfant est élevé au biberon, on le mettra au sein; s’il 
est au sein, on réglera les tétées. Quand le lait humain n'est 
pas bien toléré, le lait humanisé et le babeurre ont été con- 
seillés avec succès. Les lavages d'estomac semblent avoir 
donné d’heureux résultats. Les lavements nutritifs, et surtout 
les injections sous-cutanées de sérum physiologique, permettent 
de soutenir les forces du sujet. 

Mais lorsqu'on est en présence d’un cas authentique de 
sténose hypertrophique, accompagné ou non de gastro-entérite, 
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le traitement médical, excellent en lui-même, demeure ordi- 
nairement insuffisant. 


Le chirurgien n'a d'action que sur la lésion pylorique, cause 
de stase. Il peut soit attaquer franchement l'obstacle, faire la 
divulsion du pylore ou la pyloroplastie, soit le tourner en 
abouchant l'intestin grêle à l'estomac. Il n'y a pas à tenir 
compte d'essais tels que la jéjunostomie (faite une fois par 
Grisson ET Corpua en 1892) ou la pylorectomie (exécutée 
une fois par Harozp Sries en 1900), et qui ne seront plus 
répétés. 

La divulsion, selon le procédé de Loreta, consiste à forcer le 
pylore avec un dilatateur, introduit par une incision gastrique. 

Malgré les succès comptés à l'actif de cette méthode, elle 
semble injustifiable dans la sténose hypertrophique vraie. 
CauTLey n'hésite pas à la déclarer antiscientifique. Qu'elle soit 
sans danger et efficace contre le pylorospasme, à la manière 
de la dilatation forcée de l'anus contre le spasme du sphincter 
anal, c'est une autre question. Mais il suffit d’avoir eu en 
main un pylore réellement atteint de sténose hypertrophique, 
pour être convaincu qu'il est impossible de le dilater sans le 
rompre presque fatalement, à moins de ne faire qu’un simu- 
lacre de dilatation. Plusieurs cas de divulsion ont été effective- 
ment suivis de rupture pylorique ou duodénale, ou sont restés 
sans effet. 

J'ai rassemblé, dans la littérature, jusqu’à fin 1907, 36 cas 
de divulsion, dont plusieurs publiés sans renseignements suffi- 
sants. Il y a eu 15 morts opératoires et 21 survies, dont 4 avec 
résultat nul. Voici l’énumération de ces cas : 


36 cas de divulsion : 


15 morts opératoires. 21 survies, avec 4 résultats nuls. 
GRÜNEBERG, 1901. J. Nicozz, 1899. 
C. Brocn, 2 cas, 1903. Mean» Scumipt, 1900. 
E. Mackay, 1903. H. Grisson, 1902. 
J. Nicoze, entre 1900 et 1904. Wicc, 1902. 


H. Snies, 5 cas, de 1902 à 1906. J. Nico, entre 1900 et 1904. 

F. Burcuarp, 5 cas, de 1902 à 1906. | Keere, 1906. 

H. Snizes, 4 cas, de 1902 à 1906. 
F. Burcuarp, 11 cas, de 1902 à 1906. 
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Il n'est pas croyable, tant ces résultats sont relativement 
beaux, qu'ils se rapportent tous à des cas de sténose hypertro- 
phique incontestable. 

Il est impossible de compter parmi les divulsions 6 cas, 
opérés par J. Nicozz, et dans lesquels le pylore a été dilaté 
aprés que le chirurgien eut sectionné extérieurement toute la 
paroi, jusqu'à la muqueuse non comprise. Une autoplastie por- 
tant sur la musculeuse a fixé le résultat acquis. Cette opéra- 
tion n'est qu'une pyloroplastie d'un certain genre, au cours de 
laquelle on a vérifié, sans force, et par conséquent sans danger, 
le degré d'élargissement obtenu. 

Deux opérations semblent recommandables : la pyloroplastie 
et la gastro-entérostomie. 

La pyloroplastie peut être exécutée de différentes manières. 
CauTLey et DENT recommandent le procédé d'Heinecke-Miku- 
licz, qui consiste essentiellement à fendre le pylore dans toute 
son épaisseur, suivant son axe longitudinal, et à transformer 
cette plaie en une plaie transversale qu'on suture. On déter- 
mine ainsi un élargissement notable du pylore. 

NicoLz a exécuté une pyloroplastie sous-muqueuse déguisée, 
en sectionnant la musculature du pylore en V, perpendicu- 
lairement à l'axe longitudinal, puis en écartant les deux lèvres 
de la plaie, qui est suturée en Y. C’est une application parti- 
culière de la méthode autoplastique de Warton-Jones. 

J'ai fait, deux fois, une py ét | sous-muqueuse par le 
procédé suivant : 

En sectionnant longitudinalement hs tissus pyloriques jus- 
qu’à la muqueuse exclusivement et en écartant les deux lèvres de 
la plaie, on élargit sans peine la lumière pylorique, puisque la 
muqueuse suffisamment ample ne demande qu'à se déplisser. 
La plaie longitudinale devient transversale, et en la suturant 
dans cette position, on fixe l'élargissement obtenu, comme dans 
le procédé d’Heinecke-Miculicz. Mais la technique que je pré- 
conise offre l'avantage d’éviter l'ouverture d'une cavité septique 
et la section de la muqueuse, seul tissu saignant. Abstraction 
faite des dangers d'infection au cours de l'opération, dans la 
pyloroplastie d'Heinecke - Mikulicz, il est toujours difficile 
d'exécuter une suture parfaitement étanche et hémostatique, 
sans laquelle on risque de voir le malade mourir d'hémor- 














STENOSE HYPERTROPHIQUE DU PYLORE CHEZ LE NOUVEAU-NE 407 


ragie ou de péritonite, ce qui est d’ailleurs arrivé plusieurs 
fois. 

Les pylorosplasties permettent de rétablir le cours normal 
de la digestion. La pyloroplastie sous-muqueuse, telle que je 
l’exécute, est une opération rapide et bénigne. Mais tous les 
procédés sont passibles de deux reproches. Il est des cas où 
ils sont irréalisables, et quand on a pu faire l'opération, le 
résultat n'en est pas toujours immédiatement appréciable. Durant 
deux ou trois jours, le malade peut continuer à vomir. La per- 
méabilité pylorique, dont il est facile de constater, de visu, 
le rétablissement à la fin de l'opération, disparaît temporaire- 
ment, sans doute sous l'influence du gonflement des tissus 
traumatisés par l'acte opératoire. Il est donc sage de prévenir 
l'entourage du malade de cette éventualité. 

Voici la liste de 30 pyloroplasties pratiquées jusqu’à fin 1907, 
avec 12 morts : 


22 pyloroplasties suivant le procédé d'Heinecke-Mikuliez. 


11 morts post-opératoires. 11 survies opératoires. 
H. Braun, 1900. Mac Gizcavry, 1901. 
R. CamP8ez, 1903. Murray, 1902. 
Bropnitz, 1904. C. Dent, 2 cas, 1902. 
R. Monson, 1904. C. Dent, 2 cas, 1903. 
C. Dent, 1904. C. Dent, 2 cas , 1904. 
C. Dent, 2 cas, 1905. P. Buzz, 1905. 

H. Snies, 1906. C. Dent, 2 cas, 1906. 
C. Dent, 1906 (survie de 21 jours). 

C. Dent, 1907 (survie de 29 jours). 

E. Aurrret, 1907. 





6 pyloroplasties sous-muqueuses par le procédé de Nicoll (incision en V). 


J. Nicoll, de 1904 à 1905 : 1 mort post-opératoire, 5 survies. 


2 pyloroplasties sous-muqueuses, par incision longitudinale. 


P. Fredet, 1907 : 0 mort, 2 survies. 


La gastro-entérostomie, exécutée surtout en Allemagne et en 
Amérique, a l’'avantage de parer immédiatement à l'imper- 
méabilité pylorique. Mais c'est une opération grave, délicate 
sur un enfant jeune, qui a l'inconvénient de changer les condi- 
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tions normales de la digestion : Mikulicz a eu un cas d’ulcère 


peptique du jéjunum. 


Voici la liste des 52 interventions de ce genre pratiquées 
jusqu'à fin 1907, avec 30 morts post-opératoires et 22 survies : 


14 cas de gastro-entérostomie, sans indication de procédé. 


Morts opératoires. 


W. Meyer, 1898. 

Morse, 2 cas, 1903. 

BorromLey, 1904. 

H. Snies, 5 cas de 1900 à 1906. 


9 cas. 





Survies opératoires. 
H. Stites, 5 cas, de 1900 à 1906. 


5 cas. 


13 cas de gastro-entérostomie antérieure. 


Morts opératoires. 


C. Stern, 1897. 

TRANTENROTH, 1901. 

Braun, 1902. 

F. Hartmann et J. Murpay, 1904. 
Pixner, 1904. 

Stone, 1905. 

Srockman, 1905. 

A. Sturmporr, 1906. 


8 cas. 





Survies opératoires. 


H. Keur, 1899. 
Mixvuticz- Raperzki, 1900. 
F. Franke, 1901. 

A. Ettine, 1903. 

Jacxn, 1903. 


5 cas. 


25 cas de gastro-entérostomie postérieure. 


Morts opératoires. 


W. Meyer, 1898. 
C. Lésxer, 1899. 
M. Jorpan, 1901. 
M. Jorpan, 1902. 
Buzz, 1902. 
Munro, 1903. 

E. Mackay, 1903. 
A. GaLLanT, 1903. 
F. Murpny, 1905. 
G. Baruine, 1905. 
Van Hook, 1905. 
J. Rogers, 1906. 
Tetrorp, 1906. 


13 cas. 





Survies opératoires. 


C. Lésxer, 1898. 
FritzscHe, 1899. 

H. Kenr, 1900. 

ANATEY GiLes, 1904. 

J. Munro, 1904 ou 1905. 
Nové-Josseranp, 1905. 
J. Rocers, 1905. 

C. Scupper, 2 cas, 1905. 
Bevan, 1905. 

Van Hook, 1905. 

F. Harrzey, 1906. 


12 cas. 
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Pour conclure, le chirurgien ne doit pas avoir de plan pré- 
conçu; il doit être prêt, suivant le cas, à faire une pyloro- 
plastie ou une gastro-entérostomie. La pyloroplastie, surtout 
la pyloroplastie sous-muqueuse, est moins grave que la gastro- 
entérostomie et me paraît l'opération de choix. Mais si l’explo- 
ration du pylore montre qu'elle est inexécutable, il n’y a qu’à 
faire la gastro-entérostomie et de préférence la gastro-entéro- 
stomie postérieure, par suture. 


Dans l'appréciation du traitement chirurgical, il faut envi- 
sager la mortalité opératoire et les résultats à distance. 
Actuellement, le nombre des opérations pratiquées étant encore 
restreint, on doit tabler sur la totalité pour obtenir un chiffre 
indiquant approximativement la gravité des interventions. Le 
pourcentage, calculé sur 137 cas, est de 50 p. 100 environ 
(50,36). Ce nombre est élevé. C'est qu'il s'agit d'opérations 
portant sur de très jeunes enfants, cachectisés, qui résistent mal 
aux pertes de sang et aux anesthésiques. 

Mais il y a lieu de tenir compte de plusieurs facteurs de 
mortalité qui sont appelés à s’atténuer dans l'avenir. Ainsi, 
certaines opérations sont condamnées et ne seront plus répé- 
tées. Beaucoup de petits malades n'ont été amenés au chirur- 
gien qu'en désespoir de cause, dans un état de cachexie qui 
ne permettait guère d'espérer le succès. L'expérience person- 
nelle des opérateurs s'enrichit journellement, les opérations 
sont mieux réglées, etc. Il n'est pas douteux que la mortalité 
a diminué dans les opérations récentes, et elle diminuera sans 
doute lorsque le diagnostic sera fait plus tôt et qu'on appellera 
le chirurgien pour un sujet encore capable de supporter une 
opération. 

Abstraction faite de la valeur théorique de la pyloroplastie et 
de la gastro-entérostomie, les résultats éloignés de ces deux 
opérations semblent équivalents. 

Parmi les malades opérés, il faut faire deux parts. Les 
sujets sans gastro-entérite au moment de l'opération subissent 
une véritable résurrection. Tous les troubles digestifs dispa- 
raissent, et les enfants se développent admirablement. 

Il n'en est pas de même pour ceux qui sont atteints de 
gastro-entérite. Un déchet appréciable se produit dans les 
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semaines qui suivent l'intervention. Ces enfants sont d’un éle- 
vage difficile, car ils présentent souvent une insuffisance des 
glandes digestives, du pancréas en particulier, dont le mé- 
decin a grand mal à triompher. Néanmoins, la première pé- 
riode difficile passée, il est fréquent de voir ces petits mal 
formés devenir de beaux enfants. 


Nous terminerons par quelques mots d'historique sur cette inté- 
ressante question. La bibliographie est déjà considérable, et pour 
l'exposer il faudrait un mémoire particulier, vu qu’elle n’est pas 
facile à déméler de celle du pylorospasme. 

Le premier fait observé et publié appartient incontestablement 
à un Américain, Hezekiah Beardsley, médecin de New - Haven 
(Connecticut), dont le court travail, datant de 1788, a été exhumé en 
1903 par Osler. Mais cette observation très complète, puisqu'elle 
comprend une autopsie, était restée ignorée : elle avait échappé à 
Cautley lui-même. Le second fait est celui de Williamson (1841). 
A mon avis le cas de Siemon-Dawosky (1842) n’est pas démonstratif. 
Entre temps, des anatomo-pathologistes tels que Landerer (1879) 
et Rudolf Maier (1885) ont décrit des productions qui se rap- 
portent à la sténose hypertrophique, mais qui ont trait à des adultes; 
elles n’ont pris leur véritable intérêt que depuis qu'on connaît bien 
la maladie des nourrissons. 

En fait, l'honneur d’avoir clairement mis en lumière cette maladie, 
au point de vue clinique et anatomique, appartient à Hirschprung, de 
Copenhague. Il en publia deux beaux cas en 1887, au congrès de la 
Gesellschaft für Kinderheilkunde. Cette communication a été le point 
de départ de toutes les recherches modernes. En effet, les observa- 
tions ne tardent pas à se multiplier : Peden, Henschel (1891), Gris- 
son, Newton Pitt (1892), Gran (1896), Ashby (1897) rapportent des 
cas isolés. 

Trés rapidement parait un travail d’ensemble, celui de Finkelstein; 
puis commence une controverse entre Pfaundler, Stern et Hirsch- 
prung (1898-1901). Nous rappelons que Pfaundler prétendait que la 
lésion si bien décrite par Hirschprung n’était qu’une erreur d’obser- 
vation. A quoi ce dernier répliquait en 1901, au congrés des 
chirurgiens du Nord : « Pfaundler ne peut pas avoir vu de véritables 
cas de sténose hypertrophique. Aussi n'est-il pas en état de juger la 
question : il en parle comme un aveugle des couleurs. » 

Les travaux de Hirschprung se sont vite répandus dans les pays 
de langue allemande. La première tentative opératoire, celle de 
Grisson et Cordua, date de 1892. Dès 1897, Stern pratique une gastro- 
entérostomie dans un cas de sténose hypertrophique. Il est suivi 
par Lébker (1898), auquel appartient le premier succès opératoire, 
et en Amérique par Willy Meyer (1898). Depuis cette époque, les 
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opérations sont répétées assez souvent, et l'on en a vu plus haut 
l'énumération complète. 

La question n'a cessé d’être étudiée en Allemagne, dans les 
sociétés scientifiques auxquelles on apporte des pièces et des obser- 
vations, dans les revues où sont publiés les cas opératoires, avec 
mise au point de la question à propos de plusieurs d’entre eux. 
Parmi les monographies, il faut citer celles de Neurath (1899), de 
M. Schmidt (1901), de Langemack (1902), de Trantenroth (1902), de 
W. Freund (1903), etc. Plus récents et plus étendus sont le travail 
de Schotten (1904), élève de Jordan, publié dans les Volkmann's 
klinische Vorträge en 1904, et surtout celui d'Ibrahim (1905), sorti 
de la clinique de Vierordt. 


La Suisse ne reste pas en arrière, avec les écrits de Monnier 
(1900) et de Bernheim-Karrer (1903). 

Néanmoins, c'est dans les pays de langue anglaise : Grande- 
Bretagne, Etats-Unis, Australie, que la sténose hypertrophique 
semble avoir été un objet d'étude de prédilection, dans ces dernières 
années. 

Trois médecins anglais : Cautley, Thomson, Still, n’ont cessé de 
publier d'importants travaux sur cette question, depuis plus de 
dix ans. De nombreuses opérations ont été pratiquées par Dent, 
H. Stiles, Burghard, Nicoll. Il faut citer tout particulièrement le 
mémoire de Cautley et Dent, inséré en 1903 dans les Medico-chirur- 
gical Transactions. 

Au congrès de la British Medical Association, en 1906, le sujet 
a été entièrement repris par Cautley et par H. Stiles. Cautley, dans 
un remarquable exposé, passe en revue l'anatomie pathologique et 
la symptomatoiogie ; il apporte les résultats de la pyloroplastie, exé- 
cutée maintes fois sur ses malades par C. Dent. 

La communication de Stiles est particulièrement intéressante au 
point de vue chirurgical, car l’auteur a expérimenté personnellement 
plusieurs méthodes opératoires. 

En Amérique, pays d’origine de la sténose hypertrophique, beau- 
coup d'opérations ont été faites dans ces dernières années; plusieurs 
monographies intéressantes ont paru, comme celles de Scudder et 
Quinby (1905), de Wachenheim (1905), de Lyman Fisk (1906) et 
de George Thompson (1906). 

I] n'est pas permis d'oublier les pays scandinaves. Les travaux y 
sont peu nombreux, mais leur valeur compense leur petit nombre. 
Sans compter l’œuvre princeps de Hirschprung (1887-1901), c’est là 
qu'ont été élaborées les publications de Gran (1896), de Nordgreen 
(1902), de Frélich (1906), de C. Bloch (1907), de Wernsted (1907). 

En France, la question de la sténose hypertrophique est restée 
dans l'ombre assez longtemps, mais elle n’était point ignorée. Le 
mémoire de Weill et Péhu (1901), très complet, très consciencieux, 
penche vers le pylorospasme, mais ne rejette nullement la sténose 
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hypertrophique, comme on voudrait le lui imputer. Une trés bonne 
revue de Cheinisse expose les idées nouvelles et les tentatives opé- 
ratoires en 1903. La thèse de Sarvonat (1905) met en lumière les 
faits de Weill et l’opération heureusement pratiquée par Nové- 
Josserand. C'est un excellent travail d’ensemble. 

Dans ces derniers temps (1907), plusieurs faits nouveaux ont été 
observés à Paris et apportés à la Société de pédiatrie par Guillemot, 
à la Société médicale des hôpitaux par Dufour et Fredet, à la 
Société d’obstétrique et de pédiatrie par Guinon et Fredet. Une 
pyloroplastie selon le procédé d’Heinecke-Mikulicz a été exécutée 
par Auffret, et deux pyroloplasties sous-muqueuses par P. Fredet. 
Nous avons récemment (1908), avec M. Dufour, envisagé la question 
au point de vue opératoire dans la Revue de Chirurgie. 
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SUR LA VALEUR DE LA REACTION DE MOLLIERE 


(VIOLET DE METHYLE) 
POUR DÉCELER L’ACIDE CHLORHYDRIQUE LIBRE DANS L’ ESTOMAC 


Par le Dr WASSERTHAL 
de Karlsbad (Autriche ). 


Partant du fait que le violet de méthyle subit par l'addition 
d'acides minéraux ou de suc gastrique acide un changement 
distinct vers le bleu, Mollière a donné à ses malades des pilules 
de violet de méthyle pour conclure, d'après la couleur bleue ou 
violette des matières fécales, à la présence ou l'absence d'acide 
chlorhydrique libre dans l'estomac. 

Il trouva, en effet, qu'en cas d’hypoacidité ou d'absence 
d'acide, les selles restent violettes, tandis qu'elles paraissent 
bleues lorsqu'il y a de l'acide chlorhydrique en plus ou moins 
grande quantité '. 

J'ai taché à vérifier les résultats de Mollière sur une série de 
malades avec différents chimismes gastriques. En effet, une 
méthode facile à manier, donnant des renseignements nets sur 
le chimisme stomacal, évitant l'emploi, parfois fâcheux, de la 
sonde, pourrait, dans beaucoup de cas, être accueillie avec joie. 

Par des essais in vitro, j'ai trouvé que non seulement le suc 
gastrique normal et hyperacide, mais aussi le suc gastrique 
hypoacide, bien que moins promptement, produit un change- 
ment de couleur distinct. Des acides organiques tel que l’acide 
acétique et l’acide lactique sont aussi capables de rendre bleu 
le violet de méthyle, mais dans des concentrations tellement 
élevées qu'elles ne se présentent jamais dans l'estomac, même 
en cas de forte fermentation lactique. 

Des essais répétés avec des sucs gastriques achyliques con- 
tenant de l'acide lactique (cancer gastrique) restèrent négatifs. 

Les alcalis concentrés décolorent le violet de méthyle dès 
après peu de minutes; les concentrations moyennes, après des 


1 Archives des maladies de l'appareil digestif et de la nutrition, n° 2, 1907. 
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heures; avec une très petite addition d’alcali, la couleur vio- 
lette se maintient sans changement. 

Comme la matiére colorante, avant de paraitre dans les féces, 
est soumise non seulement au chimisme gastrique, mais aussi 
au chimisme la plupart du temps opposé de l'intestin (du 
moins à partir de la valvule de Bauhin), j'ai fait des essais à 
l'étuve avec des mélanges de selles, pour imiter l’action subie 
pendant le passage de la matière colorante par l'intestin; j'ai 
pu me convaincre que les fèces influencent peu la matière 
colorante. 

Différentes selles, les unes en substance et les autres en 
extraits aqueux, furent mélangées avec la matière colorante. 

Je ne trouvai pas de différence distincte entre des selles 
alcalines, diarrhéiques acides, des selles acides lactiques, 
tuberculeuses, enfin des selles diarrhéiques enfantines forte- 
ment acides. 

Ce n'est qu'après 48-96 heures que les mélanges fortement 
en putréfaction en viennent à se décolorer et à tourner au gris 
bleu; enfin la coloration distincte disparaît entièrement au fur 
et à mesure que la putréfaction et l’alcalescence progressent. 

J'essayai aussi d'extraire au moyen d'alcool et d’éther la 
matière colorante éventuellement masquée par la matière fécale 
elle-même. Cela réussit facilement : on obtient une coloration 
d'alcool bleu violet tournant au rouge bordeaux. 

Par des essais que j'ai faits sur moi-même, j'ai pu me con- 
vaincre de l'innocuité absolue même de fortes doses (6-10 pi- 
lules de 0,05 centigrammes chacune) de la matière colorante. 
De même, je ne remarquai sur les sujets examinés, tant valides 
que malades, aucun phénomène secondaire facheux ou dés- 
agréable. Dans un seul cas le malade subit un vomissement, 
mais Ja cause de ce symptôme n'était pas forcément l'adminis- 
tration des pilules de méthyle. 

En consultant le tableau ci-contre, nous voyons que l'absence 
de changement de couleur n'est pas seulement assujettie au chi- 
misme gastrique, mais aussi dans une grande mesure à la durée 
du séjour de la selle et de la matière colorante dans le canal 
intestinal. 


1 Voir Tabora, Deutsch. Arch. f. Klin. Med., 1905. 
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| de violet au woe Réaction Extrait Chimi | 
e viole xtra sme | 
le | — des selles, | Résultat. | oo éther. | ™ ® stomacal. | 
| méthyle. | r'intestin. | 
| 
| N. B. 1) 0.05 38 h.-48 h. alcal. néant néant — achylie gastr. | 
complète 
| N. B. 2) | 2 X 0.05 48 h. alcal. néant légèrement - — 
| bleu violet | 
Sch. 1) | 2 0.05 48 h. ampho néant bleu violet _ hypoacidité | 
Sch. 2) | 3 X 0.05 40 h. légèrement | légèrement | bleu violet — — | 
| acide bleu violet | 
| W.1 3 X 0.05 24 h. alcal. prononcé violet _ achylie | 
| violet gastrique 
W.2) | 30.05 24-30 h. aleal. = — - 
B. 1) 3 X 0.05 24h ampho prononcé violet _ cancer gastr. 
| violet anacidité 
| totale 
| Sch. 1) | 30.05 24 h. alcal. néant néant ? hypochylie 
| H. 1) 3 X 0.05 30 h. alcal. néant légèrement | vomisse- cancer 
bleu violet ments gastrique 
| HC normal 
| H. 2) 3 x 0.1 24 h. alcal. bleu violet violet — - 
|P. F. 4) | 30.05 24 h. alcal. bleu bleu — hyperacidité 
|, P.1)| 2X0.05 24h alcal. violet bordeaux - achylie 
| violet gastrique 
| cancer (?) 
Bs 3 0.05 48 h. alcal. néant néant — achylie 
gastrique 
N. 2) 3 X 0.05 60 h. fortement néant néant — — 
| alcal. ; 
| Sch. 1) | 3x 0.05 60-72 h. alcal. néant néant - chimiquement 
normal, HC 
libre normal 
— 2) | 2>< 0.05 60-72 h i a ok 
— 3) |3XxX0.1(!) 68-72 h. _ — ‘ =a = 
K. 1) 3 X 0.05 diarrhée légèrement violet violet — achylie gastr. | 
après 12 h. acide cancer 
— 2) 3 X 0.05 diarrhée alcal. violet violet - _ 
2 3 X 0.05 diarrhée fortement bleu bleu = inconnu 
| 8-10 h. acide tuberculose du 
| péritoine 
| et de l'intestin 
| V.2) |2x0.05 - _ bleu bleu violet - -- 
| R. 1) 30.05 | constipation alcal. néant néant — hyperacidité 
| 48-72 h. ( constipation 
| — 2) 2 « 0.05 48 h. alcal. légèrement bordeaux = -- 
| bleu 
| K. 1) | 2X 0.05 48 h. alcal. néant néant - hyperacidité 
| —9 3 X 0.05 60 h. alcal. néant néant — — 
| Sch. 3 x 0.05 72 h. alcal. néant néant -- hyperacidité 
| B. 4x 0.05 diarrhée fortement | bleu violet] bleu violet — anacidité 
| alcal. 
| F. 4 X 0.05 60 h. alcal. néant néant — hyperacidité 
LL 4 *< 0.05 20-24 h. alcal. bleu bleu — hyperacidité 
_ 4 X 0.05 24 h. alcal. violet — — achylie gastr. 
W.1! 2 < 0.05 30 h. alcal. légèrement = _ hyperacidité 
bleu 
| — 2) 3 X 0.05 20 h. alcal. bleu bleu — — 
| — 3) 3 X 0.05 40 h. alcal. néant néant — _ 
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Les résultats obtenus sur des personnes sont identiques aux 
essais d’étuve; la réaction de la selle, même lors d'une courte 
durée de l’action du contenu de l'intestin, a à peine une action 
digne d’être mentionnée. Ce n’est que quand, par un long séjour, 
une forte putréfaction s’y joint, qu’il en vient à une prépondé- 
rance de l’action de l’alcali et à une décoloration des masses. 

Par l'examen au microscope, j'ai trouvé, conformément aux 
données de Mollière mêmes, les plus petites masses de tissu 
conjonctif et de glaires distinctement teintées en bleu en cas 
de bon chimisme gastrique, pour autant qu'on peut distinguer 
le bleu du violet par le microscope. 

Il résulte en général de ces essais que dans les cas où l'on 
doit se passer de l'examen au moyen de la sonde pour des rai- 
sons quelconques, la réaction de violet de méthyle peut servir 
d’expédient, mais en ayant égard à l'influence du séjour dans 
l'intestin. Les résultats obtenus restent soumis à beaucoup de 
causes secondaires et ne pourraient être interprétés et em- 
ployés dans la pratique qu’en tenant compte de toutes les cir- 
constances secondaires pouvant entrer en considération; en 
quoi une grande prudence s'impose de prime abord, vu que 
notre œil n'est pas particulièrement sensible pour discerner 
entre le violet et le bleu. 

Il faut toujours faire attention à la durée du séjour de la 
matière colorante dans le canal intestinal : plus cette durée est 
courte, plus le changement de couleur est certain et plus il cor- 
respond au chimisme stomacal. 

Lors d'une forte constipation, des doses allant jusqu'à 0,3-0,4 
sont entièrement décolorées, tandis que par l'administration 
simultanée de purgatifs, ou en cas de diarrhée accidentelle, 
on trouve la coloration conforme au chimisme gastrique. 

Je tiens à exprimer toute ma reconnaissance à M. le profes- 
seur H. Strauss, de Berlin, pour la grande obligeance avec 
laquelle il a mis à ma disposition son matériel policlinique 
ainsi que son laboratoire. 


Je fais à présent des essais analogues avec du rouge du 
Congo, au cours desquels le changement de couleur est plus 
distinct et saisissable pour notre œil. Je me réserve de revenir 
plus tard sur ce sujet, si j'obtiens des résultats utilisables. 
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MALADIES DE L’INTESTIN 


Dr F. Lesans. — Les points douloureux appendiculaires. 
(Semaine méd., 11 mars 1908.) 


Les points douloureux décrits dans l’appendicite sont assez nom- 
breux. M. Lejars se demande quelle est l'importance de ces douleurs 
provoquées à la pression en tel ou tel point : 1° pour le diagnostic 
général de l’appendicite; 2° pour le diagnostic du siège précis de 
l'appendice malade. Examinons successivement les divers points 
décrits comme étant le siège de la plus grande douleur. 

Mac Burney, dès 1889, décrivit la plus importante et la plus connue 
de ces localisations douloureuses. La plus grande douleur déterminée 
par la pression avec un doigt est située à un pouce et demi ou deux 
pouces (4 à 5 centimètres) de l’épine iliaque antéro-supérieure, sur 
une ligne menée de cette épine à |’ombilic. 

La plupart des auteurs la placent au milieu de la ligne spino- 
ombilicale, c'est-à-dire notablement plus en dedans. Le point de Mac 
Burney n’est nullement pathognomonique de l’appendicite : il peut 
manquer dans l’appendicite, alors qu'on peut provoquer une douleur 
intense et fixe par le toucher vaginal ou rectal; il peut exister en 
dehors de l’appendicite. Mais ici il faut bien distinguer les points 
douloureux superficiels, pariétaux, de la douleur profonde qui seule 
était décrite par Mac Burney. 

La sensibilité superficielle au niveau du point de Mac Burney 
peut être due à des névralgies de la paroi, à des myalgies. M. Mathieu 
l'a rencontrée deux fois extrêmement vive et presque exactement 
localisée à ce point. Elle était due à de petits tubercules sous- 
cutanés. 

Le point douloureux profond peut être dû à des salpingites haut 
situées, à des kystes de l'ovaire à pédicule tordu, etc. Il peut 
exister même dans certaines affections thoraciques. Le point de côté 
iliaque se rencontre dans la pneumonie des vieillards et des enfants. 

Que représente ce point douloureux? A quoi répond-il dans la 
profondeur ? Il ne correspond pas à l'implantation cæcale de l'appen- 
dice à sa base, et le reste de l’appendice est assez mobile. D'après 
les recherches de Lawz, la base de l’appendice correspondrait d’ordi- 
naire au premier tiers d’une ligne réunissant les deux épines iliaques 
antéro-supérieures, notablement en dedans et au-dessous du point 
de Mac Burney. 
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« Celui-ci n’a donc pas la signification d’une douleur directe 
par pression sur l'organe enflammé. Il convient d’ailleurs, ajoute 
M. Lejars, de s'expliquer sur la nature et les origines de cette douleur 
de l’appendice malade. 

« L’appendice, pas plus que les autres viscères abdominaux, ne 
possède de nerfs sensitifs ; comme l’a montré M. Lennander, c’est le 
péritoine pariétal qui seul est sensible, et la douleur appendiculaire 
ne se manifeste que par l'intermédiaire du péritoine pariétal, qu'il 
soit envahi par la lymphangite ou que des adhérences se soient créées 
et sous la pression le tiraillent. » 

L'opinion de M. Lejars ne paraît pas devoir être admise sans 
réserve. Les nerfs sensitifs de l’appendice, comme ceux des autres 
viscéres, existent et viennent des plexus sympathiques. Or il y a un 
mode de sensation spécial au sympathique. La sensibilité au contact 
y est nulle à l’état normal; mais la sensibilité à la distension y est 
très nette, dans l'estomac et l'intestin tout au moins. Il en est certai- 
nement de même pour l’appendice. Nous pouvons dès lors admettre 
et comprendre qu'il existe des douleurs appendiculaires même très 
vives sans adhérences et sans lymphangite pariétale. M. Lejars 
indique du reste un moyen de provoquer cette distension du cæcum 
et une douleur consécutive : c'est d'exercer une pression remontante 
sur le côlon, allant de gauche à droite. Rovsing provoque de cette 
manière indirecte une douleur au point de Mac Burney, et c'est pour 
lui un bon signe d’appendicite. 

La localisation de la douleur peut fournir certains « indices » sur 
la disposition qu’occupe l’appendice. Les douleurs sus-pubiennes, le 
point douloureux constaté par le toucher indiquent un appendice 
pelvien. Les douleurs de la cuisse indiquent un appendice attaché à 
l'ilio-psoas, c'est-à-dire bas et profond. 

L’appendice rétro-cæcal remontant vers le rein et le foie donne 
lieu à des douleurs quelquefois lombaires ou sous-thoraciques. 
L'appendice est-il libre dans la grande cavité péritonéale : la douleur 
est diffuse, généralisée, et les vomissements sont précoces. Tout cela 
n'a d’ailleurs rien d’absolu. Mais ces renseignements peuvent guider 
les recherches du chirurgien. 

Nous ne pouvons mieux résumer cette leçon qu'en citant une 
phrase de M. Lejars qui en marque la portée : « L’appendicite n'est 
point une maladie que l’on diagnostique au bout du doigt, d'une 
pression localisée en tel ou tel point donné, et la douleur locale, 
dûment constatée, fixe et durable, ne prend toute sa valeur que si 
elle est rapprochée des caractères de la douleur spontanée et de 
l'ensemble du processus clinique. » 


D: H. Mitton. 
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A. Nœurex (New-York). — Valeur de la numération leucocytaire dans 
les appendicites aigués. (Annals of Surgery , février 1908, p. 238 
a 245.) 


Le travail de l’auteur est basé sur l'étude de 72 cas d’appendicite 
observés dans les services de Kammerer, Kiliani et Willy Meyer a 
l'hôpital allemand de New-York. L’examen du sang a toujours été 
pratiqué immédiatement avant l’opération, de sorte que l’on se rend 
facilement compte du rapport qui existe entre la valeur leucocy- 
taire du sang et les lésions constatées à l'ouverture du ventre. 

Ces 72 cas ont été groupés en cinq classes : la première renferme 
les cas de péritonite diffuse, généralisée; la deuxième, ceux de péri- 
tonite étendue à une portion de l'abdomen non limitée par des adhé- 
rences ; dans la troisième se rangent les cas d’appendicite gangré- 
neuse avec un appendice libre ; à la quatrième appartiennent les cas 
d’appendice simplement enflammé, sans gangrène ni perforation, ni 
adhérences ; enfin, la cinquième classe renferme les cas d’appendi- 
cite suppurée, l’abcès siégeant en dehors de l’appendice et limité 
par des adhérences protectrices. 

Au point de vue de la numération absolue des globules blancs, 
voici ce qu'a fourni l’examen de 69 cas : 

1° Leucocytose au-dessous de 10000 , 7 cas dont : 

a) 2 d’appendicite gangréneuse ; 

b) 2 d’appendicite inflammatoire ; 

c) 3 d’abcés périappendiculaire. 

2° Leucocytose de 10000 4 15000, 24 cas dont : 

a) 5 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de péritonite étendue; 

c) 2 de gangréne de l’appendice ; 

d) 8 d'inflammation simple (7 compris d’empyéme simple de l’ap- 
pendice, sans adhérences autour de l'organe); 

e) 8 d'abcès périappendiculaire. 

3° Leucocytose de 15000 à 20000, 21 cas dont : 

a) 3 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de péritonite étendue; 

c) 3 de gangrène appendiculaire ; 

d) 7 d’appendicite inflammatoire ; 

e) 7 d’abcès périappendiculaire. 

4° Leucocytose de 20000 à 25000, 9 cas dont : 

a) 2 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de péritonite étendue; 

c) 1 de gangrène appendiculaire ; 

d) 1 d’appendicite simple; 

e ) 4 d’abcés périappendiculaire. 

5° Leucocytose supérieure à 25000, 8 cas dont : 

a) 2 de péritonite généralisée ; 
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b) 1 de péritonite étendue; 

c) 3 de gangréne appendiculaire ; 

d) 2 d’abcés périappendiculaire. 

On voit, par ce tableau, qu’une leucocytose supérieure 4 10000 
peut signifier aussi bien une péritonite diffuse qu’un simple abcès 
périappendiculaire limité par des adhérences solides. Elle ne sau- 
rait donc servir de base au diagnostic du degré d’inflammation de 
l’appendice et de la séreuse qui l'environne. 

M. Fréderick Soudern (Amer. J. of Med. Sciences, déc. 1906) 
attache une grande importance à la qualité de l’hyperleucocytose. 
L'augmentation du nombre des polynucléaires indiquerait presque 
à coup sûr des exsudats purulents, même si le nombre absolu de 
globules blancs n’est pas élevé, et la réciproque serait vraie même 
avec de l’hyperleucocytose. Si ces deux propositions sont exactes, 
l'augmentation du nombre des polynucléaires serait une indication 
d'intervention immédiate ou au moins rapide. A ce point de vue, 
60 cas examinés par Neehren ont donné les résultats suivants : 

1° Polynucléaires au-dessus de 90 p. 100, 8 cas dont : 

a) 3 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de péritonite étendue; 

c) 3 de gangrène appendiculaire ; 

d) 1 d'appendicite simple. 

2° Polynucléaires entre 85 et 90 p. 100, 19 cas dont : 

a) 6 de péritonite généralisée ; 

b) 2 de gangrène ; 

c) 5 d’appendicite simple ; 

d) 6 d’abcés périappendiculaire. 

3° Polynucléaires entre 80 et 85 p. 100, 12 cas dont : 

a) 2 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de péritonite étendue ; 

c) 3 de gangréne; 

d) 2 d’appendicite simple ; 

e) 4 d’abcès. 

4° Polynucléaires entre 75 et 80 p. 100, 13 cas dont : 

a) 2 de gangréne appendiculaire ; 

b) 5 d’appendicite simple ; 

c) 6 d’abcés périappendiculaire. 

5° Polynucléaires au-dessous de 75 p. 100, 8 cas dont : 

a) 4 d'appendicite simple ; 

b) 4 d’abcés périappendiculaire. 

Il résulte de ce tableau que dans tous les cas, sauf un où les poly- 
nucléaires dépassaient 90 p. 100, l’opération immédiate était indiquée. 
Au-dessous de 80 p. 100, l’on peut temporiser, car il s’agit alors trés 
probablement d'une appendicite inflammatoire simple ou d’un abcès 
bien encapsulé. Deux cas de gangrène de l’appendice ont fait cepen- 
dant exception à cette règle avec un pourcentage de 78 polynu- 
cléaires. 
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Ces chiffres de 90 et 78 p. 100 de polynucléaires constituent des 
chiffres extrêmes dont le premier commande l'intervention hâtive et 
le dernier permet la temporisation. Pour les cas intermédiaires, plus 
le pourcentage de polynucléaires est élevé, plus la tendance de l’ap- 
pendicite à être grave est accusée, et plus le chirurgien doit obser- 
ver de près son malade et se tenir prêt à intervenir au moindre 
symptôme alarmant. 

Gibson (Annals of Surgery, avril 1906) attache de l'importance 
non pas 4 la numération globale des leucocytes, ni méme au pour- 
centage des polynucléaires, mais au rapport existant entre le nombre 
de polynucléaires et celui de la totalité des leucocytes. Plus la dispro- 
portion entre les deux nombres est accentuée, plus les chances de 
suppuration ou de gangréne sont grandes; si la disproportion atteint 
ses extrémes limites, la méthode est presque infaillible. 

Gibson a construit un baréme qui permet aisément de se rendre 
compte du degré de cette disproportion. Une ligne basale porte a 
son extrémité gauche le nombre de leucocytes pris comme point de 
départ, soit 10000. A son extrémité droite, elle porte le pourcentage 
minimum correspondant de polynucléaires, soit 75. Chaque aug- 
mentation de 1000 leucocytes est représentée par une ligne paral- 
lèle à la première et située à 1 centimètre au-dessus; il en est de 
même pour chaque augmentation de 1 p. 100 de polynucléaires. 

Supposons maintenant un cas d’appendicite ayant donné à l’exa- 
men du sang 16000 leucocytes et 88 p. 100 de polynucléaires, nous 
aurons à gauche une distance de 6 centimètres (6 fois 1 000) au-dessus 
de 10000, et à droite une distance de 13 centimètres (13 fois p. 100) 
au-dessus de 75. En réunissant ces deux chiffres, on obtient une 
ligne obliquement ascendante de gauche à droite, ligne qui sera d’au- 
tant plus oblique que la disproportion entre les deux éléments sera 
plus accusée. Or, sur 25 cas examinés par Gibson, cet auteur a 
constaté que tous les cas graves représentés par de la gangrène de 
l'appendice ou une péritonite progressive avaient fourni une ligne 
ascendante ; les cas bénins, au contraire, fournissant une ligne hori- 
zontale ou même oblique en bas et à droite. 

En partant de ces données, Nœhren, dans 52 cas, a obtenu les 
chiffres suivants, groupés en trois classes : 

1° Ligne ascendante, 23 cas dont : 

a) 7 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de péritonite étendue ; 

c) 4 de gangréne de l’appendice ; 

d) 7 d'appendicite simple ; 

e) 4 d’abcès périappendiculaire. 

2° Ligne horizontale, 6 cas dont : 

a) 2 de péritonite généralisée ; 

b) 1 de gangréne; 

c) 1 d’appendicite simple; 

d) 2 d’abcés. 
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3° Ligne descendante, 23 cas dont : 

a) 2 de péritonite généralisée ; 

b) 2 de péritonite étendue ; 

c) 4 de gangrène ; 

d) 5 d’appendicite simple; 

e) 10 d’abcès périappendiculaire. 

Il résulte de ce tableau que l'opinion de Gibson est vraie pour cer- 
tains cas, mais que les exceptions à la règle sont si fréquentes, que 
le chirurgien prudent et avisé ne saurait faire de cette règle une base 
d'appréciation, sous peine de ranger dans la catégorie des cas bénins 
des péritonites plus ou moins étendues. 

La conclusion est que des trois procédés d'investigation : numéra- 
tion globale des leucocytes, pourcentage des polynucléaires et rap- 
port entre ce dernier et le nombre de globules blancs, le second, 
c'est-à-dire le pourcentage des polynucléaires, est le plus fidèle, en 
méme temps que sa technique est la plus facile. 


KENDIRDJY. 


Coun (Moritz). — Sur les rapports qui existent entre les bactéries 
trouvées dans l’appendice et les manifestations cliniques de 
l’appendicite aiguë. (Archiv für klin. Chir., 1908, Lxxxv, 663-699.) 


On a essayé, dans ces derniers temps, d'établir une relation entre 
les différentes variétés cliniques de la pérityphlite aiguë et les micro- 
organismes contenus dans l’appendice, en attribuant des propriétés 
spécifiques à chaque espèce de bacilles. Dans une série de publica- 
tions, Haim a attiré l'attention sur ce fait et en tira des déductions 
sur l’évolution et l'issue de la maladie. 

Sur l’instigation du professeur Kérte, le D' Cohn rechercha quelle 
pouvait étre la valeur des assertions de Haim, et du mois de janvier 
au mois de juillet 1907, il fit les examens bactériologiques de qua- 
rante-trois cas d’appendicite aiguë, sur des cultures obtenues avec 
le contenu de l’appendice et l’exsudat renfermé dans la cavité péri- 
tonéale à l'exception du pus périappendiculaire ; l'examen micro- 
scopique eut toujours lieu environ vingt-quatre heures après l’ense- 
mencement, et il permit à l’auteur de considérer l’appendicite comme 
une maladie infectieuse, se comportant de la même façon qu'un phleg- 
mon, c'est-à-dire qu'elle peut rester localisée ou bien entraîner une 
infection généralisée. 

En général, ce sont des associations microbiennes que l’on ren- 
contre, et surtout du bactérium coli. Ce dernier apparaît fréquem- 
ment sous une forme dégénérée et se présente souvent sous l'aspect 
d'un bâtonnet allongé, mince, sensible, ne se colorant pas au Gram, 
et difficile à isoler. 

Les autres microbes que l’on trouve dans l’appendice sont, par, 
ordre de fréquence, le streptocoque et le staphylocoque. 
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Le streptocoque existe rarement seul; il est presque toujours asso- 
cié au bactérium coli. Sur ce point, la littérature médicale nous four- 
nit quelques données. En premier lieu, il convient de citer les tra- 
vaux de Korte et de Krogius ; ce dernier n’a observé qu'un cas d’ap- 
pendicite à streptocoques sur quarante malades. Sur quatre-vingt- 
une appendicites, Haim a rencontré douze fois du streptocoque, et le 
D' Cohn n’a eu l’occasion d'en voir que quelques cas seulement. 

Dans la plupart des observations, l’appendicite à streptocoques 
présente un tableau clinique bien caractéristique; elle offre, en effet, 
des signes locaux peu importants, tandis que les phénomènes géné- 
raux sont très accentués et son évolution est rapidement mortelle. 
Une fièvre intense, un pouls très petit, un état général mauvais, une 
dépression considérable du malade et une sensibilité douloureuse 
extrême de l'abdomen, tels sont les principaux symptômes de cette 
forme d’appendicite (Haim, Kôrte, etc.). Cependant Cohn, qui n'eut 
pas l’occasion d'observer des appendicites à streptocoques purs, eut 
des malades qui présentaient nettement les signes de l'infection 
streptococcique, et chez lesquels il ne trouva que du bactérium coli. 
Mannel vit également le même fait se produire chez quelques-uns de 
ses malades. 

L'examen bactériologique n'est donc pas suffisant pour permettre 
de faire un diagnostic différentiel précis. Il faut encore tenir compte, 
d’après Haim, de l’état pathologique de la cavité abdominale et de 
la nature de l’exsudat. Dans l'appendicite à streptocoques, on ne 
trouve pas encore d’adhérences au premier jour; macroscopique- 
ment, l’appendice ne paraît pas être encore altéré, ou bien l’on re- 
marque dans la paroi une suppuration intense, et parfois même une 
petite perforation de la grosseur d’une tête d’épingle et qui est presque 
pathognomonique. 

Dans la pérityphlite par bactérium coli, au contraire, l’appendice 
est noyé dans des adhérences et déjà gangréné. 

L'absence d'adhérences n'est nullement spécifique et n'est pas 
caractéristique de l'infection streptococcique; car lorsque l’opéra- 
tion est précoce, après la première crise, elles sont rares et manquent 
parfois totalement (Kôrte, Nordmann). Il en est de même en ce qui 
concerne la nature de |’exsudat. 

D’après Haim, dans l'infection streptococcique, la cavité abdomi- 
nale est tout à fait libre; parfois seulement, on y voit quelques 
gouttes d’un liquide séreux, clair, au voisinage de l’appendice. Ce 
liquide devient plus abondant à un stade plus avancé de la maladie; 
mais il reste toujours clair, séreux et parfois légèrement hémorragique. 
Plus tard encore il se trouble et passe par toutes les phases intermé- 
diaires entre le liquide séreux et le liquide purulent. Dans l'infection 
par bactérium coli, l'épanchement est modéré; il est séreux et inodore 
au début, ce n’est que plus tard qu’il devient épais et malodorant. 
Enfin, tant que l’épanchement reste séreux et clair, le diagnostic dif- 
férentiel est impossible à faire. 
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La pérityphlite par bactérium coli semble étre caractérisée par 
l’absence de phénomènes généraux. Haim range tous les cas en une 
seule catégorie. Mais il semble préférable de les partager en deux 
groupes : dans le premier, on place les cas où le processus inflam- 
matoire reste localisé à lappendice ou aux parties voisines; le 
deuxième groupe est réservé à ceux qui présentent des complica- 
tions telles que l’envahissement plus ou moins accentué du péritoine 
et l'apparition de symptômes généraux graves sans état local appa- 
rent (résistance ou tumeur). Dans cette dernière classe, ce sont les 
phénomènes généraux qui dominent, ainsi que les manifestations de 
la péritonite diffuse (d’après Cohn, la statistique atteindrait environ 
50 p. 100 des cas), et le tableau clinique est tel qu'il est impossible 
de faire le diagnostic différentiel avec la pérityphlite à strepto- 
coques. 

Dans la premiére catégorie, la pérityphlite par bactérium coli 
reste localisée à la région de l’appendice, les phénomènes généraux 
font ordinairement défaut, on observe surtout une sensibilité diffuse 
et une forte tension des muscles de l'abdomen, ainsi qu’une zone 
résistante et une tumeur inflammatoire dans la région iléo-cecale; 
mais dans 60 p. 100 des cas, la tumeur n’apparait que le deuxiéme 
ou le troisiéme jour de la maladie (Nordmann). 

L’appendicite à staphylocoques se manifeste par des symptômes 
généraux assez graves qui rappellent ceux de l’appendicite à strepto- 
coques : tension de l'abdomen, sensibilité de la région iléo-cæcale, 
mais sans résistance apparente, etc. Les symptômes de cette affec- 
tion ont été longuement décrits par Mannel et Nordmann. 

Enfin, ainsi que nous l'avons vu déjà, il est rare de ne rencontrer 
qu’une seule variété de microbes dans l’appendicite. 

En général, le bactérium coli se trouve associé à d’autres microbes, 
surtout au streptocoque. Cette affection mixte présente alors un 
tableau clinique qui est la représentation exacte des symptômes com- 
binés dus à chaque variété de microbes. On observe, d’une part, l’appa- 
rition d’une tumeur localisée,résistante, la proéminence des symptômes 
locaux, le développement d’une gangrène étendue de l’appendice et 
des calculs stercoraux ; d'autre part, l’état général devient mauvais, 
la température s'élève, le pouls est fréquent et la langue sèche, en 
même temps que le processus morbide évolue vers la péritonite dif- 
fuse qui assombrit beaucoup le pronostic. La maladie peut avoir un 
début brusque, orageux, présentant surtout les caractères d’une 
infection à coli-bacilles; mais elle diffère de cette dernière par son 
caractère plus aigu, par l’aggravation rapide de ses symptômes et 
par l'atteinte plus grande de l’état général du sujet (Haim). 

Au point de vue de la mortalité, Cohn eut quatre décès sur qua- 
rante-trois malades opérés d’appendicite aiguë : deux étaient atteints 
d'appendicite à coli-bacilles, et les deux autres présentaient l’infec- 
tion mixte par le bactérium coli et le streptocoque. De ces quatre 
cas mortels, les trois premiers offraient le tableau clinique de la péri- 
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tonite diffuse avec symptômes généraux graves; chez le quatrième 
malade, ces signes faisaient défaut, bien que l'abdomen fût le siège 
d'une sensibilité douloureuse, diffuse, laissant soupçonner l'exis- 
tence d’une irritation diffuse du péritoine. L'autopsie révéla la pré- 
sence d'une péritonite suppurée dans deux cas, d’une péritonite sèche 
dans le troisième, et d’une thrombose de la veine porte dans le dernier. 

En ce qui concerne le pronostic, la question qui se pose mainte- 
nant est la suivante : Est-ce l’appendicite à coli-bacille qui a le pro- 
nostic le plus sombre? ou bien est-ce l'affection mixte ? Pour la 
résoudre, il suffit de comparer entre eux des cas cliniquement sem- 
blables et d’établir un parallèle. 

D'après ses observations personnelles, Cohn admet que le pro- 
nostic le moins favorable est réservé à l'appendicite par bactérium 
coli, surtout lorsqu'elle est compliquée de péritonite diffuse ; puis 
vient l’appendicite à infection mixte par le bactérium coli et le strep- 
tocoque, dont le pronostic est un peu moins sombre. Mais il est 
regrettable que l’auteur n'ait pas étendu ses recherches aux microbes 
anaérobies, dont le rôle est peut-être encore plus important. 


Léon DELMAs. 


Dyspepsie appendiculaire, par MM. Foucaup (de Châtelguyon) 
et SaLiGNaT (de Vichy). (Presse méd., 25 mai 1907.) 


« On observe fréquemment, au cours de l'appendicite chronique, 
des troubles dyspeptiques, dont l'évolution est nettement en rapport 
avec les altérations du vermis. Tantôt ils coïncident avec les symp- 
tômes caractéristiques de l'appendicite et en suivent l’évolution; 
tantôt ils occupent à eux seuls la scène morbide et peuvent en impo- 
ser pour une simple gastropathie. » Tel est le syndrome déjà bien 
connu, grâce surtout aux travaux de M. Walther, sur lequel MM. Fou- 
caud et Salignat attirent à nouveau l'attention. 

65 pour 100 de leurs malades ont vu leurs troubles gastriques 
apparaître à la suite de l'appendicite, proportion qui nous paraît 
considérable. 

Les symptômes de la dyspepsie appendiculaire n'ont rien de bien 
caractéristique. On y voit tous les chimismes, toutes les variétés de 
douleurs. Mais l’état général est plus atteint qu'il ne l’est d'ordinaire 
dans les dyspepsies : les malades présentent tous les signes d’une 
profonde intoxication; souvent le foie est congestionné. Parmi les 
caractères spéciaux qui peuvent servir au diagnostic, on a signalé 
une intolérance spéciale pour le lait et les œufs, les viandes rouges, 
les graisses (Walther), le vomissement facile (Comby), l'influence 
des fatigues sur les douleurs (Soupault). L'examen de la région appen- 
diculaire, la recherche des petites crises permettent de reconnaître 
l'appendicite chronique. « Une fois l'appendicite chronique consta- 
tée, il reste à déterminer la relation entre les troubles dyspeptiques 
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et les lésions appendiculaires, à constater que les premiers sont 
influencés par les secondes dans leur évolution. » Les auteurs s’en 
tiennent malheureusement à cette indication un peu vague. 

« C'est ordinairement par action réflexe que l’appendicite chro- 
nique provoque la dyspepsie. » M. Walther attribue néanmoins une 
grande importance à |” « action mécanique » due aux adhérences 
épiploiques. M. Dieulafoy a décrit une gastrite toxique appendicu- 
laire. 

A notre avis, on ne saurait décrire sous le nom commun de dys- 
pepsie appendiculaire des troubles gastriques reliés à l'appendicite 
par des liens si différents. La gastrite toxique de M. Dieulafoy, la 
dyspepsie appendiculaire de M. Longuet, les troubles mécaniques 
consécutifs à une épiploite, sur lesquels a insisté M. Walther, n'ont 
d'autre point commun que d’être tous consécutifs à une appendicite. 
Ils ne doivent pas être confondus dans une même description. 


H. Mitton. 


Recherches sur le traitement de l’ankylostomiase, par le docteur 
J. Conixa, professeur à la Faculté de médecine de Madrid. (Revue de 
médecine, août et septembre 1907.) 


Les recherches du D" Codina, nombreuses et bien conduites, ont 
porté sur cinquante malades. L'auteur a divisé ses malades en trois 
groupes inégaux. Aux premiers il a administré la fougère mâle. Mais 
devant l'insuffisance des résultats, il a renoncé rapidement à ce traite- 
ment et ne l’a appliqué qu'à un petit nombre de malades. Aux autres, 
il a donné soit l'eucalyptol, soit le naphtol B, soit ces deux médicaments 
alternativement. Le D" Codina n’a employé ni le calomel ni la santo- 
nine, que des recherches antérieures avaient montré inefficaces. Il n’a 
pas voulu utiliser le thymol proposé par Bozzolo parce qu'il provoque 
des troubles gastriques, et que « dans un cas rapporté par Leich- 
tenstern, il fut seul responsable du collapsus qui finit par la mort, 
et que l’on trouve à l'autopsie 991 ankylostomes vivants ». L'emploi 
du naphtol B fut préconisé par Bentley dans un article de l’Indian 
Medical Gazette (Calcutta, avril 1904). 

A. Des 50 malades, 5 furent traités par la fougère mâle. Ils pre- 
naient une dose de 10 grammes d'extrait éthéré en trois fois avec une 
demi-heure d'intervalle; puis une ou deux heures après, en une seule 
fois, 30 grammes d'huile de ricin. La médication était renouvelée 
plusieurs fois après trois jours de repos (chez certains malades, elle 
fut renouvelée cing fois; chez un, jusqu'à quatorze fois). Elle fut de 
moins en moins efficace, et tous les malades, à leur sortie, avaient 
dans les selles des œufs d’ankylostome. Le parasite n’était donc pas 
détruit. 

B. 19 cas traités par l’eucalyptol. Le malade était soumis à une 
préparation préliminaire. La veille, le dernier repas pris à cinq 
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heures du soir consistait en une tasse de lait. A neuf heures du soir, 
le malade prenait un purgatif salin. Le lendemain matin, il pre- 
nait en trois fois, à une demi-heure d'intervalle, le mélange sui- 
vant : 


SS TE LT SE 2 grammes 
LC CSN ET Se 3 grammes 
Huile de ricin. . . . . . . . . . . . . . #40 grammes. 


Les malades restaient couchés pendant les premières heures et 
avaient une tendance plus ou moins marquée au sommeil. Jamais on 
n’observa aucun accident. 

La médication n'a été administrée qu'une fois par semaine. On l'a 
renouvelée de trois à onze fois, en général de quatre à sept fois. Les 
3/5 des parasites étaient expulsés dès le premier jour, et sur les 
19 malades de la série, 17 n’expulsaient plus ni ankylostome ni 
œuf quand ils sortirent de la clinique. La valeur du médicament est 
donc considérable. 

C. Cas traités par le naphtol B. Le malade était soumis à une pré- 
paration préliminaire. Le soir, purgatif salin; le lendemain à six 
heures, deux cachets de 1 gramme de naphtol B, et à sept heures 
deux autres cachets. A neuf heures, le malade prenait en une ou 
deux fois, à quinze minutes d'intervalle, le purgatif suivant : 


Infusion de fruits de sené. . . . . . . . 300 grammes 
ON EX ERP PET TELE 30 grammes 
Sirop de rhubarbe . .......:... 30 grammes. 


La médication ne s'administrait qu'un jour par semaine. Le nom- 
bre des jours de médication varie de quatre à sept. Elle ne provoqua 
d'autre accident « qu’un peu d’ardeur gastrique les jours qui sui- 
virent son administration ». 

« Le traitement de l’ankylostomiase par le naphtol B doit être 
considéré comme excellent à cause du nombre de jours de médica- 
tion qu'il exige, à cause de l'énorme expulsion qu’on obtient dès le 
premier jour dans presque tous les cas, parce que la médication 
réussit presque toujours, parce qu'elle ne produit pas d'effets nocifs 
secondaires et n’est accompagnée ni suivie d'aucun danger. » 

Tous les malades de cette série sortirent de l'hôpital sans em- 
porter de parasites dans leurs selles ni d'œufs dans leurs excré- 
ments. 

Chez tous les malades, le D' Codina a pratiqué l'examen du sang, 
l'examen des urines, et bien entendu celui des selles. La simple 
expulsion des ankylostomes, même partielle, modifie l’anémie : a) le 
nombre des globules rouges augmente, b) la quantité d’hémoglobine 
augmente en règle générale, c) les leucocytes diminuent de nombre, 
d) seuls les éosinophiles augmentent ou diminuent de nombre, mais 
l'éosinophilie persiste, du moins aussitôt après la fin du traitement. 
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L'analyse des urines, qui nous paraît donner des résultats moins 
intéressants, semble indiquer, d'après M. Codina, une tendance à 
recouvrer les chiffres physiologistes. Un seul point nous paraît 
intéressant à signaler. Dans l'urine de 4 malades, l’auteur a trouvé 
de l’albumine et des cylindres. Chez l'un 0 gr. 75, chez l’autre 0 gr. 50. 
Les deux autres n’en avaient que des traces. Quinze jours de régime 
lacté leur furent imposés avant le traitement par le naphtol. 

Au bout de ce temps on adjoignit au lait la nourriture de ’hdpi- 
tal, l’état des urines étant meilleur ainsi que l’état général, et on 
commença le traitement par le naphtol. Tous les 4 supportèrent par- 
faitement le traitement, et les urines ne contenaient plus d’albumine 
à la fin du traitement. M. Codina conclut à l'existence d’une « né- 
phrite ankylostomiasique qui guérit complètement avec l'expulsion 
des parasites ». Les renseignements un peu sommaires donnés sur 
ces malades ne permettent pas de se faire une opinion sur la patho- 
génie de cette néphrite et sur les liens qui la rattachent à la présence 
des ankylostomes dans l'intestin. Mais ces faits montrent que l’exis- 
tence d’une petite quantité d’albumine, liée à une néphrite légère, ne 
contre-indique pas le traitement par le naphtol. Il faut seulement 
faire précéder le traitement de quelques semaines de régime lacté. 

Dans une note, l’auteur indique qu'il a traité depuis la composi- 
tion de ce travail 56 malades par le naphtol B avec un plein succès. 
Par contre, le benzonaphtol est « un ankylostomicide faible et incer- 
tain », le salol « complètement ineflicace ». 


H. Mitton. 


Contribution au traitement chirurgical de la maladie de Hirsch- 
prung. (Deutsche Zeitschr. fiir klin. Chirurgie, 1907, XC, p. 454-479.) 


Sous le nom de « maladie de Hirschprung », on désigne tous les 
cas de constipation opiniâtre avec météorisme abdominal et dilata- 
tion anormale du gros intestin, surtout de l’anse sigmoide. Cette 
affection est caractérisée par l’absence complète de rétrécissement ou 
de quelque autre obstacle entravant le cours des matiéres fécales et 
par son apparition précoce dans les premiers temps de la vie. La 
constipation et la dilatation de l'abdomen sont, d’ailleurs, les deux 
symptômes principaux qui résument tout le tableau clinique de la 
maladie; parfois même, on peut observer de l’incontinence des 
matières fécales, comme dans le cas de Soyesima'. 

Au point de vue pathogénique, les auteurs ont imaginé les théories 
les plus diverses, qui peuvent être résumées ainsi qu'il suit : 

1° Dilatation congénitale du côlon, avec hypertrophie secondaire 


1 Ito et Soyesima. Beitrag zur operativen Behandlung der Hirschprungschen 
Krankheit ( Deutsche Zeitschr. f. Chir., Leipzig, 1907, XC, 459-479). 
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de cet organe ; mégacôlon congénital de Mya, mégalocôlie de Con- 
cetti, gigantisme du côlon de Kredel (Hirschprung, Genersich, 
Griffith, Stirnimann, Neugebauer, etc.) ; 

2° Allongement congénital et nodosités de I’S iliaque avec ou sans 
rupture secondaire et formation de valvulus (Jacobi, Broadbent, 
Marfan, Mülberger, Johannessen, Baginsky, Frommer, Bergmann, 
Bittorf, Delkeskamp, etc.); 

3° Longueur anormale du mésentère déterminant des sinuosités de 
l'anse sigmoide (Barth, von Schuckmann, Gourevitch, etc.); 

4° Hypoplasie ou aplasie congénitale de la musculeuse, avec dila- 
tation secondaire de la derniére portion du gros intestin (Concetti 
et Barghinz) ; 

5° Affaiblissement du tonus musculaire du côlon par suite de son 
innervation défectueuse ; dilatation et hypertrophie névropathique 
de Hawkins (Lunn, Fitz, Lennander, Bing, etc.) ; 

6° Contractions spastiques dans la région du célon ou du sphincter 
anal (Gee, Hichens, Fenwick, Drew, Schreiber, etc.) ; 

7° Altérations inflammatoires primitives de la muqueuse du gros 
intestin (Griffith) ; 

8° Léger rétrécissement congénital du gros intestin (Treves , Hobbs 
et de Richmond, Grüneberg, etc.). 

La majorité des auteurs admet l’origine congénitale de cette affec- 
tion; cependant quelques-uns, tels que Griffith, Fitz, Hilbert, 
Escherich, Tschernow, estiment que dans certains cas elle est non 
héréditaire, mais acquise, et qu'il y a lieu de la distinguer de la dila- 
tation iodopathique du côlon dont l’étiologie est toute différente 
(Tarozzi), et même de l'affection désignée par Marfan sous le nom 
de constipation congénitale, qui peut guérir spontanément, et que 
Graanboom préfère appeler pseudo-mégacôlon congénital. 

La seule question importante à traiter, qui n’est pas encore com- 
plètement résolue et qui offre un réel intérêt au point de vue pra- 
tique, est celle du traitement. La diététique de la maladie de Hirsch- 
prung est surtout basée sur l'observation d'une hygiène alimentaire 
des plus rigoureuses ; le massage, l'électricité, l'hydrothérapie peuvent 
exercer une amélioration passagère, et les lavages intestinaux ont 
parfois une certaine eflicacité; mais il ne faut pas oublier que le 
traitement médical ne semble pas donner des résultats durables et 
que l'intervention chirurgicale seule offre de réels avantages. 

Certains auteurs nient, il est vrai, l'opportunité de l'opération et 
se déclarent partisans convaincus du traitement médical. D’après 
Brentano, les meilleurs résultats opératoires seraient ceux que l'on 
obtiendrait en faisant une simple laparotomie exploratrice et en 
refermant aussitôt la cavité abdominale, ainsi qu'il fut fait dans les 
cas de Kiimmell, Rehr, Kredel et Lennander. Sans être hostile abso- 
lument au traitement chirurgical, Kredel estime que le traitement de 
la maladie de Hirschprung doit être, avant tout , médical ; lorsque 
cette thérapeutique est insuffisante, l'opération est nécessaire ; et il 
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est utile alors d’intervenir aussitôt que possible, sans attendre a la 
derniére extrémité, car le pronostic est toujours trés défavorable. 

Au cours de ces derniéres années, des voix autorisées se sont éle- 
vées en faveur de l’intervention; elle donna des résultats si heureux, 
que les méthodes opératoires ne tardérent pas à se multiplier. 

1° Ponction intestinale. Jusqu'à ce jour, on compte 10 cas environ 
de ponction intestinale, faite soit à travers la paroi abdominale, soit 
aprés laparotomie (Martin, Little-Callaway, Cheadle, Hirschprung, 
Money-Paget, Hobbs-de Richmond, Wadsworth, Harrington, Kre- 
del et Hawkins-Sharkey). 

2° Dilatation de l'anus à l’aide d'instruments mousses. Dans un cas, 
Morris fut obligé d’inciser les parties molles de l'anus au coccyx pour 
pouvoir introduire la main dans le rectum et faire l'évacuation 
manuelle des matières fécales. 

3 Laparotomie exploratrice. Dans certains cas, la cavité abdomi- 
nale fut suturée aussitôt après examen. D’autres fois, elle permit de 
faire l'expression du gros intestin et l'évacuation de son contenu par 
l'anus (Brüning). . 

4° Côlotomie. (Cas de Eisenhart-Angerer, Treves, Bussowski, 
Gourevitch-Bayer, Kredel, Brook et Hawkins. ) 

5° Célostomie. (Cas de Jacobi, Osler-Halsted, White, Treves, Her- 
ringham-Clarke, Rotch-Halsted, Rothmann-Kérte, Navarro, Griffith- 
Ashhurst, Lunn, Bjérksten, Brentano, Gourevitch-Bayer, Perthes, 
Makins, Franke, Schlange, Kraske, Pfisterer, Hawkins-Sargent, 
Langemann, Schliickmann et Thompson.) 

6° Côloplication. Cette opération fut préconisée par Kredel; mais 
elle avait déjà été exécutée, avant lui, par Franke. Elle consiste en 
la formation de plis longitudinaux permettant de réduire les dimen- 
sions de l'intestin dilaté et de le ramener à un calibre normal. 

7° Côloplastie. Tentée par Perthes sur le même principe que la 
pyloroplastie, cette opération ne donna pas de bons résultats. 

8° Côlopexie. Masi, Woolmer, Frommer-Trzbicky, Kimmel et 
Hawkins -Makins obtinrent de bons résultats, tandis que Treves et 
Richardson n’eurent que des insuccés. Le malade de Delkeskamp- 
Garre tomba dans le collapsus pendant l’opération; il guérit cepen- 
dant; mais la constipation persista. Chez le jeune garcon de neuf 
ans opéré par Bertelsmann, le bord inférieur du foie se trouvait dans 
le creux ombilical ; l'estomac, entre l’ombilic et la symphise pubienne, 
et le côlon transverse dans la cavité pelvienne ; il fallut fixer le foie 
au diaphragme et aux cartilages costaux, raccourcir les ligaments 
gastro-hépatique et gastro-côlique, et suturer le côlon transverse à 
l'angle supérieur de la plaie ; le malade guérit. 

9° Entéro-anastomose. Les résultats furent favorables dans les cas 
de Winiwarter, Bossowski, Frommer, Giordano, Neubauer, Haw- 
kins-Makins ; ils furent mauvais dans les cas de Bjérksten, Perthes 
et Borelius; enfin les malades opérés par Braun et Graanboom-Lanz 
moururent de péritonite. 
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10° Exclusion. (Cas de Franke et de Lengemann, tous deux suivis 
de mort par péritonite.) 

11° Résection. Les cas de Frey-Wüôlfler, Clutton, Fitz-Richardson, 
Murray, Kredel, Borelius, Perthes, Kraske, Bossowski furent suivis 
de guérison. Les malades de Harrington, Zenoni, Escherich, Kônig, 
von Bergmann et Braun ne supportèrent pas l'opération. L’opéré de 
Bjérksten fut pris de diarrhée quelques mois plus tard, et des deux 
malades de Richardson, l’un guérit et l’autre n'éprouva aucune amé- 
lioration. 

Dans l’un des cas de Hawkins, Makins établit une anastomose 
entre le côlon iliaque et un point du côlon pelvien, situé au-dessous 
de la dilatation; trois mois après, apparition dun volvulus qui 
nécessite la détorsion et la résection complète ; dix-huit mois plus 
tard, nouveau volvulus avec dilatation et torsion d’une petite partie 
du côlon pelvien situé entre l'anastomose et le rectum ; redressement 
et fixation de l’anse dilatée ; guérison. 

Enfin, Roth plaide en faveur de la résection en deux temps, qui 
lui donna d'excellents résultats. 

12° Amputation du côlon. Ce procédé a été expérimenté par Treves : 
chez une jeune fille atteinte de dilatation du côlon, il fit, d'abord, 
une côlotomie pour permettre l'évacuation des gaz, puis un anus 
artificiel ; plus tard, il fit l'excision de tout le côlon, depuis langle 
splénique jusqu'à l'anus, et sutura le côlon transverse, bien mobile, 
à l'anus. La malade se rétablit très rapidement. 

De l'exposé qui précède, il résulte que toutes les opérations pos- 
sibles sur l'intestin ont été faites dans le traitement de la maladie de 
Hirschprung. La ponction intestinale et la laparotomie sont des 
opérations uniquement exploratrices ; la côlotomie et la célostomie 
ne doivent être considérées que comme des opérations de nécessité 
ou préliminaires à d’autres interventions ; la côliplication et la côlo- 
plastie ne peuvent pas donner de bons résultats ; seules, la résection 
et l’amputation du côlon constituent les meilleurs procédés opéra- 
toires. Soyesima préfère la résection, et dans les cas où il n’y a pas 
d’obstacle mécanique au passage des matières fécales, il pense que 
la côlopexie , l’entéro-anastomose ou l'exclusion intestinale peuvent 
être tentées. 


Léon DELMAs. 


Les épiploïtes, par M. Leroy, chef de clinique chirurgicale à la Faculté de 
médecine de Lille. (Archives générales de chirurgie, août 1907.) 


En raison de la part que prend le grand épiploon à la constitution 
des hernies, l’auteur divise les épiploites en trois catégories : a) les 
épiploites herniaires limitées à la portion d’épiploon contenue dans 
un sac de hernie; b) les hernies abdominales, inflammations pro- 
pagées du sac herniaire à la portion d’épiploon intra-abdominale; 
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c) enfin les épiploites abdominales sont celles qui frappent l'épiploon 
occupant, ou à peu près, sa place normale. 

Dans le groupe des épiploites, on connaît à peu près bien : 1° les 
épiploites herniaires; ce sont les plus anciennement connues ; 
2° celles qui sont consécutives à la cure radicale des hernies et qui 
sont rares, puisqu'il n’en existe qu’une soixantaine de cas; et enfin, 
3° parmi les épiploites abdominales, celles qui sont consécutives à 
une appendicite ont été décrites par Walther. 

Pour M. Leroy, la pathogénie de toutes les épiploites est iden- 
tique : toutes reconnaissent pour cause une infection plus ou moins 
virulente, et en général fort atténuée. Les lésions épiploiques 
« varient seulement suivant la nature et le degré de l'infection ». On 
distingue : 

A) L’épiploite congestive, type fréquent de l’épiploite herniaire, 
s'accompagnant souvent d’adhérences au sac et d’épanchement intra- 
sacculaire. 

B) L’épiploite suppurée : 1° l'épiploite herniaire suppurée reste le 
plus souvent limitée au sac et peut s’ouvrir à l'extérieur; 2° l’épi- 
ploite abdominale suppurée est le plus souvent consécutive a une 
cure radicale de hernie. Elles se forment souvent autour d’un catgut 
et surtout d’un fil de soie. 

C) L’épiploite gangréneuse est rare, sauf lorsqu'il existe, comme 
dans certaines hernies, une tension ou un certain degré d’étran- 
glement de l’épiploon. 

D) L’épiploite fibreuse ou fibro-graisseuse. 

E) L’épiploite plastique. Les adhérences épiploiques. Leroy 
apporte ici une atténuation à la théorie de l'infection. « Dans les 
hernies, dit-il, l'infection n’est pas absolument nécessaire à la pro- 
duction des adhérences. C'est ainsi que des traumatismes répétés 
peuvent déterminer par endroits l’exfoliation de l’endothélium de 
l'épiploon et du péritoine herniaire qui, mis en contact en ces points 
desquamés, pourront s’unir plus ou moins intimement. » 

Symptômes. — I. Epiploites herniaires et hernio-abdominales. 
Un malade porteur d’une hernie voit celle-ci devenir irréductible, 
volumineuse, chaude et douloureuse. En même temps surviennent 
quelques troubles digestifs, presque toujours de la constipation, 
quelquefois des vomissements toujours moins marqués que dans 
l’étranglement herniaire. Tout peut s’apaiser ou passer à la suppu- 
ration, ce qui est annoncé par l’aggravation de l’état général et 
l'aspect œdémateux de la hernie enflammée. Parfois, à la suite d’une 
poussée aiguë, l’épiploon reste le siège d’une inflammation chronique 
qui se propage à sa portion abdominale qui forme une sorte de 
corde se dirigeant vers l’ombilic. Généralement cette épiploite passe 
inaperçue. Parfois elle peut causer des douleurs très vives avec 
vomissements et nausées. 

II. Les épiploites abdominales consécutives à la cure radicale des 
hernies surviennent assez longtemps après l'opération. Le malade 
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ressent d’abord des douleurs vagues. Puis les phénomènes s’accen- 
tuent. Il y a de la fièvre, un état général mauvais, des troubles 
digestifs très sérieux : nausées, vomissements, anorexie, constipation 
absolue. 

On peut observer un certain degré de ballonnement du ventre et 
parfois une voussure qui répond à l’épiploon congestionné. Tous ces 
symptômes peuvent s’atténuer, mais il faut souvent des mois pour 
que tout signe de l'affection ait disparu. Ces accidents une fois dis- 
parus peuvent réapparaitre. 

L’épiploite suppurée est un véritable abcès qui se traduit par des 
signes généraux et locaux faciles à concevoir. La fluctuation ne se 
perçoit que si l’abcès est superficiel. I] s'ouvre le plus souvent à l’ex- 
térieur, plus rarement dans l'intestin. Malgré ses allures effrayantes, 
l’épiploite suppurée se termine habituellement de façon favorable. 

La symptomatologie des épiploites adhésives est à peu près 
inconnue. « On peut se demander si certains troubles gastro-intesti- 
naux, observés à la suite d'opérations sur l'utérus ou les annexes, ne 
reconnaissent pas quelquefois pour causes la présence de ces adhé- 
rences. » 

Les épiploites par propagation, surtout celles qui accompagnent 
l'appendicite, n’ont pas des symptômes très nets : elles renferment 
les symptômes propres de l’appendicite. 

En dehors de toute poussée aiguë, les adhérences épiploiques 
peuvent provoquer des troubles dyspeptiques (nausées, vomis- 
sements, anorexie, constipation); des douleurs plus ou moins vagues 
ou diffuses irradient vers l’ombilic. 

Les épiploites ont toutes une marche irréguliére et procédent par 
poussées. De toutes facons leur évolution est lente. Ce sont des 
infections atténuées. Mais la guérison est lente à obtenir, elle 
demande des mois. Et les adhérences consécutives peuvent être 
l'occasion de douleurs et de troubles digestifs persistants. 

Le traitement des épiploïtes est presque tout entier chirurgical. 
L’épiploon, dans les épiploites herniaires et hernio-abdominales, doit 
étre réséqué dans toute sa portion malade. Autant que possible 
l'opération sera faite à froid. 

L’épiploite suppurée, qu’elle soit herniaire ou abdominale, sera 
ouverte et drainée. Dans la cure radicale des hernies, on respectera 
l’épiploon sain de façon à éviter l’épiploite post-opératoire. 

Les accidents tardifs dus 4 la formation d’adhérences sont justi- 
ciables du traitement chirurgical, soit libération des adhérences, 
soit une autre opération palliative si cette libération est impossible. 


H. Mitton. 
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Haacen. — Remarques sur un cas de thrombose dans le domaine 
de la veine mésentérique supérieure guérie par l'opération. 
(Zeitschr. für klin. Chirurgie, 1908, xcu, 79-95.) 


La thrombose de la veine mésentérique supérieure est une aflec- 
tion des plus rares, dont le pronostic est très sombre et le diagnostic 
peu aisé. Elle peut être confondue avec l'iléus , surtout avec l'iléus 
par étranglement ; en effet, son début brusque par des vomissements, 
une rétention complète des gaz et des selles présentant l'aspect d'une 
bouillie peut faire penser à une occlusion intestinale ; et le médecin 
appelé à ce moment constate un léger météorisme et une zone de 
résistance, sensible à la pression, à gauche de l’ombilic. Ce début, 
extrêmement menaçant dès l’abord, s'améliore au bout de quelques 
heures, les douleurs sont moins vives, le malade n’a plus d’éructa- 
tions ni la sensation de l'obstacle intestinal qu'il avait précédemment, 
et des selles sanguinolentes ne tardent pas à apparaître. 

On peut également songer à une invagination intestinale. Mais ici, 
l'âge du patient n'est pas sans intérêt ; car l’invagination est presque 
exclusivement une affection de l'enfance. Il est vrai qu’elle n’est pas 
rare chez les sujets affaiblis et qu’elle est toujours beaucoup plus 
fréquente que la thrombose des vaisseaux mésentériques. 

Les symptômes les plus importants de la thrombose de la veine 
mésentérique supérieure sont : des phénomènes péritonéaux (dou- 
leurs abdominales, vomissements), des hémorragies intestinales et 
une oscillation notable de la température. 

Les douleurs abdominales et les vomissements se rencontrent, 
d'une façon constante, dans les cas à forme aiguë ; les symptômes 
diléus ne sont pas aussi effrayants qu'on pourrait le croire ; et au 
bout de quelques heures, quelquefois davantage, les phénomènes 
péritonéaux peuvent disparaître brusquement. Enfin, dans certains 
cas, on observe du météorisme et une zone de résistance, située à 
gauche de l’ombilic et correspondant au point de l’hémorragie intes- 
tinale. 

L’hémorragie intestinale constitue le second symptôme important 
de la thrombose veineuse. D'après Kussmaul, il serait constant ; mais 
Borszeky a démontré que cette constance est loin d’être prouvée ; 
car, sur 49 malades atteints d’embolie des vaisseaux mésentériques, 
il n'aurait trouvé que 14 cas d’hémorragie intestinale. De plus, Spren- 
gel nous donne une explication sur le mode d’apparition de l’hémor- 
ragie; et pour lui, il y a lieu de distinguer entre les « infarctus hémor- 
ragiques » et la « gangréne anémique ». Les premiers se produisent 
à la suite d'une oblitération de la veine ou de l’artére mésentérique, 
et le mécanisme de formation est le méme, quel que soit le vaisseau 
atteint (Nothnagel, Mikulicz), tandis que la gangréne ischémique 
est due à l’obstruction simultanée de la veine et de l'artère. 

L'oscillation de la température est un symptôme intimement lié à 
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la gravité de ’hémorragie ; il fait défaut dans la plupart des cas de 
gangrène anémique. La température oscille entre 36°,8 et 38°, en 
même temps que le pouls devient rapide et atteint jusqu’à 110 pulsa- 
tions. Puis, à ces phénomènes succèdent bientôt des signes de péri- 
tonite; mais, dans la plupart des cas, la péritonite ne se manifeste 
pas, car les malades succombent avant que la tunique séreuse de 
l'intestin ait été atteinte par la gangréne. Tel fut le cas de Deladour 
où, à l’autopsie de son malade, il ne trouva pas de traces de périto- 
nite, mais simplement un iléus ayant entraîné une stercorémie mor- 
telle. 

Haagen et Deckart pensent que l’iléus est la conséquence immé- 
diate de la thrombose des vaisseaux mésentériques, tandis que la 
péritonite surviendrait beaucoup plus tardivement. Pour le premier, 
l'infarctus hémorragique entraîne des troubles de nutrition qui, lors- 
qu'ils atteignent la séreuse intestinale, ouvrent une voie à l'infection 
microbienne à travers la paroi de l'intestin, déterminant ainsi une 
péritonite fibrineuse, laquelle se manifeste par une accélération du 
pouls et des oscillations de température. Deckart considère qu’à 
l'endroit de l'infarctus hémorragique, les contractions péristaltiques 
de l'intestin ne sont plus possibles ; il en résulte une stagnation 
complète du contenu intestinal : d’où iléus paralytique et péritonite 
consécutive. Cette impossibilité des contractions péristaltiques s’ex- 
pliquerait par des altérations de la musculature intestinale, consé- 
cutive à une intoxication par l'acide carbonique ; cette dernière serait 
due à la stase veineuse. Enfin, parmi les symptômes observés, il 
convient de signaler la diarrhée sanguinolente, qui accompagne par- 
fois l’iléus, et qui est la conséquence d’un trouble de nutrition. 

Mais faut-il admettre que la thrombose des vaisseaux mésenté- 
riques entraîne toujours l'infarctus et la gangrène? A ce sujet, il 
convient de citer le cas intéressant de Robson, où, après ligature 
pour plaie de la veine mésentérique supérieure , la guérison survint 
rapidement, sans accidents. D’après Polya, ces complications ne 
seraient pas à craindre lorsque la thrombose atteint les petits rameaux 
de la mésentérique supérieure ; car ses anastomoses avec la mésen- 
térique inférieure suflisent pour rétablir la circulation. De l'avis de 
Haagen, l’infarctus serait dû à un processus infectieux dans lequel 
les altérations des parois vasculaires joueraient le rôle principal ; 
il se produirait une altération de l’endothélium par inclusion micro- 
bienne ; ce serait là le point de départ du caillot qui, formant obstacle 
au courant sanguin, finirait par provoquer l’infarctus. 

Au point de vue étiologique, la thrombose de la veine mésenté- 
rique survient dans les infections les plus diverses ; on la rencontre 
dans la fièvre typhoïde (Késter), dans l’entérocôlite (Késter), dans 
la trombophlébite de la saphéne (Mignon et Doppler), dans l’étran- 
glement intestinal (Elliot), etc. Elle est moins fréquente que la 
thrombose de l’artére mésentérique supérieure, et elle se distingue 
de cette dernière en ce que celle-ci est caractérisée surtout par des 
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troubles circulatoires tels que l’endocardite, l’athéromatose, la 
dégénérescence du cœur. 

D'après les statistiques, tant médicales que chirurgicales, le pro- 
nostic est extrêmement mauvais et la mortalité est effrayante. Pour 
Kôülbing, la mortalité s'élève à 86 p. 100 (8 guérisons sur 58 cas); 
pour Sprengel, elle est de 71 p. 100 (3 guérisons sur 14 cas); pour 
Lindner, elle est de 72 p. 100 (3 guérisons sur 11 cas), etc. 

D'une façon générale, l’opération est indiquée dans tous les cas, 
sauf lorsque le malade est dans le collapsus, lorsqu'il y a de la péri- 
tonite généralisée et pendant toute la durée des phénomènes d'iléus 
paralytique. Il y a intérêt pour le chirurgien à être fixé autant que 
possible sur l'étendue probable de la gangrène; mais la véritable 
indication de l'intervention, c'est l'apparition des premiers symptômes 
de péritonite : élévation de température et accélération du pouls. 

La plupart des auteurs établissent un anus contre nature, de pré- 
férence à tout autre opération; car l’entérostomie est plus facile à 
exécuter et moins dangereuse que l’entéro-anastomose. Dans les cas 
où l’on veut faire la résection, celle-ci doit porter aussi loin que pos- 
sible de la ligne de démarcation, si l’on veut éviter tout accident 
ultérieur. Enfin, dans les cas de gangrène haut située, et lorsqu'on 
est sûr de pouvoir opérer en tissu sain, l’entéro-anastomose est pré- 
férable à l’anus contre nature. 

Léox Devmas. 








LIVRES NOUVEAUX 


Hygiène du dyspeptique, par G. Linossier. 2e édition. (Collection 
Proust. Vol. in-16 de 416 pages. Masson et Cie, éditeurs. Prix : 4 fr.) 


La seconde édition de ce petit volume a été revue et augmentée. 
C’est un exposé très clair de l'hygiène et surtout de l'hygiène alimen- 
taire qui convient aux dyspeptiques. Dans la première partie sont 
étudiées la ration alimentaire normale, la constitution des aliments 
et les règles générales de la diététique des gastropathes. La seconde 
est consacrée aux indications particulières qui résultent de la con- 
naissance des principaux facteurs de la dyspepsie : viciation de la 
sécrétion, de la motricité et de la sensibilité, fermentations anor- 
males de l'estomac et de l'intestin. Les notions acquises sur les 
aliments, leur composition, leur digestibilité, permettent de remplir 
ces indications d’une façon le plus souvent très logique. 

Il est satisfaisant de constater que c’est à propos du régime alimen- 
taire que les opinions des divers auteurs qui se sont adonnés à 
l'étude des maladies de l'appareil digestif et de leur traitement sont 
le moins divergentes. Aussi des formules générales de diététique, 
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nouvelles il y a dix ans, sont-elles devenues classiques. Il n’en fallait 
pas moins, pour écrire une aussi bonne revue générale, toute l’éru- 
dition, tout le bon sens médical et toute la clarté qui sont les qualités 
maîtresses de M. G. Linossier. 


A. M. 


L'Alimentation des enfants malades, par le Dr Péau. (Un volume de 
la collection des Actualités médicales, Paris, Bailliére , 1908.) 


Dans ce petit volume, M. Péhu se propose de condenser ce 
qu'il est utile de savoir des recherches entreprises ces dernières 
années sur la diététique infantile. Ces recherches ont démontré les 
inconvénients d'un régime lacté trop exclusif, régime considéré jadis 
comme la panacée universelle; elles ont abouti également à faire 
reconnaître dans le lait l'existence de ferments détruits par la cuis- 
son; d’où importance du lait cru, véritable lait vivant. Citons encore 
la réhabilitation par Heubner et Combe des farines et des féculents 
que préconisait Jacquemier en 1865, et pour terminer, les travaux de 
Tissier sur le ferment lactique , sans oublier ceux de Nobécourt et 
Rivet sur les micro-organismes des fèces. 

Passant ensuite en revue les diverses sortes d'aliments de l'enfant, 
M. Péhu énumère les différentes espèces de lait. Parmi les laits crus, 
celui d’ânesse, coûteux et peu nourrissant, est à rejeter ; celui de vache 
est rarement pur et parfois mal toléré ; celui de chèvre, pauvre en 
caséine et facilement digestible, ne mérite pas l’anathème dont l'a 
frappé Tarnier. 

Parmi les laits fermentés, citons d'abord le babeurre que M. Péhu 
a longuement expérimenté. On le fera prendre soit pur, soit mélangé 
à de la farine et à du sucre (soupe de babeurre). Il a donné des suc- 
cès dans les dyspepsies gastro -intestinales apyrétiques, dans les 
atrophies pondérales consécutives aux entérites anciennes, chez les 
prématurés et enfin dans certaines dermatoses. Dans les cas aigus, 
mieux vaut s'en abstenir, de même qu'il est bon de le cesser si la 
fièvre monte, quitte à en reprendre l'usage ensuite avec addition 
de farine d'avoine. Le babeurre possède une triple action sur les 
vomissements qu'il fait cesser, sur les selles qu'il modifie, sur l’état 
général qu'il améliore. Ces bons résultats sont vraisemblablement 
dus à la faible teneur en graisses indigestes, à l’état de division molé- 
culaire de la caséine, à la présence d’un hydrocarbure et enfin à la 
richesse du produit en acide lactique. 

Le képhyr obtenu par l’action du ferment caucasique sur le lait de 
vache produit des effets différents selon qu'il s’agit de képhyr gras 
ou maigre. I] est employé surtout chez l'adulte. En pédiatrie, on s’en 
sert parfois pour combattre les vomissements et la diarrhée, particu- 
lièrement chez les tuberculeux. 

M. Péhu ne fait que signaler le koumys, très rarement employé 
chez nous; il insiste davantage sur le lait caillé bulgare, que Gallois a 
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donné à des nourrissons et à des enfants sevrés. Il parle enfin des 
laits corrigés, laits chimiquement transformés de Vigier, de Budin 
et Michel, de Backaus, laits mécaniquement transformés : lait cen- 
trifugé de Gartner, lait homogénéisé par la machine Gaulin, 

A l'enfant malade, les hydrocarbures peuvent être donnés de deux 
façons, soit à l’état de farineux (régime Combe), soit en bouillons de 
légumes (Comby, Mery, Variot), quand la diète hydrique semble 
indiquée. On a pourtant observé des cedémes à la suite de leur 
ingestion. 

Czerny (de Breslau) et aprés lui Terrien conseillent les bouillies 
maltosées pour obtenir une saccharification et une liquéfaction plus 
rapide des féculents. On peut citer comme exemple de ces sortes de 
préparations les soupes de Keller, de Sevestre, de Terrien. 

Parmi les aliments azotés chez l'enfant, la première place revient 
à la viande crue (zomothérapie de Richet); elle est indiquée dans les 
cas où l’on peut penser à de la tuberculose. 

La question des chlorures méritait d'être étudiée en diététique 
infantile. En 1903, Nobécourt et Vitry ont conseillé l'hyperchlorura- 
tion chez les débilités. La réaction n’a pas tardé à se produire, et 
c'est l'hypochloruration qui est de règle depuis les travaux de Widal 
et de Javal. Il est bon cependant de ne priver complètement de sel 
que les enfants atteints d'œdèmes ou d’épanchements dans les 
séreuses. 

Comme indications générales pour l'emploi des régimes précités, 
M. Péhu conseille dans les cas aigus la diète hydrique, puis les 
bouillons de légumes, l'eau de riz et enfin le lait (de préférence le 
sein), dans les cas chroniques de la seconde enfance surtout, le 
régime Combe plus ou moins modifié. Enfin, pour le régime des 
anémo-cachectiques, convalescents, etc., il se borne à rappeler la 
phrase de Comby : « L’éclectisme doit régir l'hygiène infantile. 
L'esprit de système de parti pris serait funeste. » 

A. MoLLièrE. 


Traité clinique des maladies de l'estomac, par le Dr Pron, d'Alger. 
(Paris, 1907, in-octavo de 415 pages. Rousset, éditeur. Prix : 12 fr.) 


Dans son nouveau traité, M. le docteur Pron a surtout voulu 
simplifier la description des maladies de l'estomac. Nous n'insiste- 
rons pas sur les chapitres consacrés aux maladies organiques : l’au- 
teur en a présenté un résumé intéressant d’après les recherches 
modernes. Nous ne le suivrons pas dans ses études de séméiologie 
générale; on pourrait pourtant soulever quelques objections, en 
particulier sur sa théorie de la production des gaz dans le tube 
digestif par exosmose gazeuse. 

En réalité, ce qui constitue la partie originale de ce travail, c’est 
l'étude des dyspepsies. L'auteur adopte dans ses grandes lignes la 
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description d’Albert Robin : il distingue des dyspepsies hypersthe- 
niques, des dyspepsies hyposthéniques, des dyspepsies par fermen- 
tation. 

Le diagnostic de ces trois variétés peut s'établir par un interroga- 
toire régulièrement conduit, et dans l'étude des dyspepsies l'explo- 
ration chimique n’a qu’une valeur secondaire, opinion qui nous 
parait tout 4 fait exacte. 

D’ailleurs, quelle que soit la forme de ces accidents, le fond com- 
mun à toutes les dyspepsies est une altération du système nerveux. 
« Pour devenir dyspeptique, il faut avoir un système nerveux pré- 
disposé. » M. Pron s’est, en effet, inspiré du traité de Leven père 
sur les maladies de l'estomac, qui, bien que publié en 1879, con- 
tient des faits d'observations très exacts et des théories toujours inté- 
ressantes. Comme il l'indique dans sa préface, il « s'est efforcé de 
montrer les liens qui unissent les uns aux autres les divers troubles 
gastriques, et de faire voir que sous leur aspect varié il existe une 
unité, qui doit servir de guide au point de vue séméiologique et thé- 
rapeutique ». 

Cet effort de synthèse entre la théorie ancienne de Leven et les 
données cliniques les plus récentes donne un réel intérêt à toute 
cette partie du traité de M. Pron. 


J.-C. R. 
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32789. — Tours, impr. Mame. 
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